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EINLEITUNG 

Letal scheiben defekt (Symbol Isd) ist ein einfach mendelnder, 
rezessiver, geschlechtsgekoppelter Letalfaktor von Drosophila mela- 
nogaster , dessen hemizygote Träger mehrheitlich als Vorpuppen 
oder als Altlarven absterben. Die Letalen erkennt man bereits in 
den Zuchtflaschen daran, dass ihre Puparien von der gewöhnlichen 
Gestalt abweichen: es sind schmale, gelbe „Pseudopuppen“ 
(Hadorn 1937). Charakteristisch sind ferner die abgestorbenen 
alten Larven, die in Schalenzuchten dem Futter aufliegen. 

Der Letalfaktor Isd stammt aus der Pollards Wood Research 
Station des Royal Cancer Hospital, Buckinghamshire, England, 
wo er in Versuchen mit Chemikalien (Triazin) auftrat. Zusammen 
mit anderen Letalfaktoren wurde er von der Untersucherin, 
Dr. Myrtle J. Bird, freundlicherweise unserem Institut zur Verfü¬ 
gung gestellt. 

Bei der Bearbeitung eines Letalfaktors ist zunächst die Frage 
nach der Phasenspezifität der Wirkung (Hadorn 1948) 
von Bedeutung. Eine andere Kardinalfrage ist die nach dem 
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morphologischen Wirkungsmuster der Mutante — dem 
„Schädigungsmuster“ bei Letalfaktoren (Hadorn 1941). Bei der 
Betrachtung eines Schädigungsmusters gibt es zunächst zweierlei 
Gesichtspunkte: den statischen, der den Endzustand festhält, 
sowie den dynamischen, der die Besonderheiten der Anormogenese 
zu erfassen sucht. Die Verfolgung der Anormogenese war ein wich¬ 
tiges Ziel dieser Arbeit. Dabei war im Auge zu behalten, dass bei 
der Entwicklung höherer Dipteren „zwei zeitlich weit ausein¬ 
anderliegende Phasen der Differenzierung“ zu unterscheiden sind: 
1. die den larvalen Organismus ausgestaltende, 2. die den imaginalen 
Organismus aufbauende, „die sich in den Imaginalscheiben erst 
nach der Verpuppung vollzieht. Phasenspezifisch wirkende Letal¬ 
faktoren können entweder den einen oder den anderen dieser 
Differenzierungsvorgänge unterbrechen“ (Hadorn 1955, S. 170). 

Das Schädigungsmuster von Isd zeigt, dass sowohl larvale 
Organe als auch Imaginalprimordien in Mitleidenschaft gezogen 
sind. Da jedoch bei Isd /— die Entwicklung bereits auf dem Vorpup¬ 
penstadium abbricht, beschränkt sich unsere Studie auf Entwick¬ 
lungsvorgänge während des Larvenlebens; über eigentliche Meta¬ 
morphoseprozesse kann sie keinerlei Aufschluss geben. Dement¬ 
sprechend wurden Beziehungen zu anderen larval wirkenden Letal¬ 
faktoren gesucht, wie Ime und Igl. 

Ferner werden Resultate zur Genetik des neuen Faktors sowie 
über die Umstände der Pupariumbildung mitgeteilt. Eine Bestim¬ 
mung der Kernzahl in den Speicheldrüsen stellt den Versuch dar, 
anhand eines frühzeitig festgelegten, quantitativ fassbaren Merk¬ 
mals den Letalfaktor als Ursache einer veränderten Reak¬ 
tionsnorm auf innere wie auch auf äussere Einflüsse aufzu¬ 
fassen und zu prüfen. Genmutationen führen ja nicht nur zu 
charakteristischen, vom Normalen abweichenden Wirkungsmu¬ 
stern, sondern vor allen Dingen zu einem unterschiedlichen Reagieren 
auf innere und auf äussere Einflüsse 1 . 


1 Meinem verehrten Lehrer, Herrn Prof. Dr. Ernst Hadorn, danke ich 
für die Überlassung des Themas und des Materials, wie für seine Leitung der 
Arbeit, recht herzlich. Herrn Prof. Dr. Hans Burla bin ich für manche Anre¬ 
gung sowie für Rat in Fragen der Auswertung verpflichtet. Herrn Dr. Walter 
Kocher danke ich für seine Hilfe am Manuskript, Frl. M. Gandolla für das 
Reinzeichnen der Abbildungen, Herrn H. R. Kobel für Hilfe bei der Her¬ 
stellung der Mikroaufnahmen und Frau A. Mitchell-Haemmerli für ihre 
Hilfe beim Anfertigen der histologischen Präparate. 
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I. ZUR GENETIK VON Isd 


1. Dauerzucht und Penetranz 

Der Letalfaktor Isd war schon längere Zeit in einem Müller 5- 
Stamm (M5) gezüchtet worden. Das zur balancierten Zucht 
geschlechtsgekoppelter Faktoren vielfach verwendete M5 X-Chro¬ 
mosom hat hier die folgende Konstitution: 

sc sl In S w & sc s B , 

wobei white apricot und Bar auffällige Markiergene sind. Die Zucht 
wird weitergeführt, indem die heterozygoten (rotäugigen) Bar- 
Weibchen, die ebenfalls für den Letalfaktor heterozygot sind, 
herausgelesen und mit ihren hemizygoten AfJ-Briidern (den 
helläugigen, schmal bandäugigen Männchen) angesetzt werden. 

Die Penetranz des Letalfaktors (Isd/—) erwies sich als 100%; 
ich konnte bisher keinen einzigen „Durchbrenner“ (Hadorn 1945) 
feststellen. Die wiederholt, aber äusserst selten (1: 10 000) auf¬ 
tretenden rotäugigen Männchen sind als ausnahmsweise cross-overs 
zu deuten, die der Unterdrückung durch die Inversion des M5- 
Chromosoms entgingen. Ihre Natur als echte „Wildmännchen“ Hess 
sich durch isolierte Weiterzucht bestätigen. 


2. Lokalisation 

Die erste, grobe Orientierung über die Lage von Isd auf dem N-Chro- 
mosom erlaubte ein y cv v f -Stamm ( yellow , 1 — 0,0; crossveinless , 
1 — 13,7; vermiliofi, 1 — 33,0; forked , 1 — 56,7). Anschliessend prüfte 
ich mit dem Chromosom sti Iz ras v ( singed , 1 — 21,0; lozenge , 1 — 27,7; 
raspberry , 1 — 32,8). Die in den beiden Versuchen ermittelten Austausch- 
werte sind auf Tab. 1 zusammengestellt. Verwendet wurden Flaschen¬ 
zuchten; jede Flasche enthielt 50 — 60 cc Standardfutter. Alle crossin- 
gover-Werte wurden bestimmt mit Nachkommen von 2- bis 6-tägigen 
Weibchen. 

Die Zusammenstellung der Austauschwerte auf Tab. 1 ergibt 
für unsern Faktor eine wenig bestimmte Lage; es sollen daher für 
die approximative Festlegung des Locus nur die Austauschwerte 
mit den Nachbarloci (crossveinless und singed) berücksichtigt 
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werden. Man behalte dabei im Auge, dass die beiden Werte zwei 
verschiedenen Versuchen — mit unterschiedlichen Stämmen — ent¬ 
nommen sind. Mittels der „maximum Iikelihood“ -Methode (nach 
Rosin 1948) erhalten wir für lsd den Locus I — 17,9 ± 2,8 Morgan - 
Einheiten. 


Tabelle 1 

Lokalisation von lsd auf Grund von zwei Crossingover-Versuchen (1) und(2) 


Versuch 

Gesamtzahl 

Männchen 

Locus 

Prozent Austausch 
mit lsd 

(i) 

2565 

y (o,o) 

cv (13,7) 
v (33,0) 

/ (56,7) 

14,7 ± 0,70 

4,5 ± 0,41 

11,2 ± 0,62 

33 ± 0,9 

(2) 

1613 

sn (21,0) 

Iz (27,7) 
ras (32,8) 

3,6 ± 0,46 

9,4 ± 0,73 

14,5 ± 0,88 


3. Die Vitalität der (heterozygoten) /^-Trägerinnen 

(IsdfMö) 

Viel diskutiert ist die Frage, „ob jene rezessiven Letalfaktoren, 
die in heterozygoter Vertretung keine nachweisbaren morphologi¬ 
schen Phäne bewirken, auch in bezug auf Vitalitätseigenschaften 
völlig rezessiv sind“ (Hadorn 1955, S. 141). Es galt nun auch 
für lsd — an hand der imaginalen Genotypen — zu prüfen, wie es 
mit der Häufigkeit heterozygoter Trägerinnen des Faktors im 
Vergleich mit den anderen vitalen Genotypen der gleichen Zuchten 
stehe. Jene (die „Konduktorinnen“) sind genotypisch Isd/Mö , 
phänotypisch als rotäugige Z?ar-Weibchen kenntlich, nach Ein¬ 
kreuzen des Faktors in Wildstämme (lsdf-\~) jedoch normal 
wildäugig wie ihre Schwestern (+/+). Nun war beim Ansetzen von 
Flaschen für Dauerzuchten aufgefallen, dass die (übliche) Kreuzung 
IsdfMö x Möf — regelmässig einen Überschuss an rotäugigen 
Weibchen liefert verglichen mit den gleich zahlreich zu erwartenden 
white apricot (w a ) Schwestern und Brüdern. Jene Rotäugigen sind 
sowohl für M5 als auch für den Letalfaktor heterozygot, während 
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es sieh bei den Helläugigen um Homo- und Hemizygote für das 
ilfd-Chromosom handelt. 

Zunächst wurden in einer Reihe hierfür angesetzter Zuchten die 
Imagines auf die Häufigkeit der drei vitalen Genotypen hin unter¬ 
sucht; das Ergebnis der Auszählungen ist in Tab. 2 gegeben. 


Tabelle 2 

Häufigkeit der drei vitalen imaginalen Genotypen in Zuchten des lsd/M5- 
Stammes. Für den Vergleich (Chi-Quadrat) der beiden Weibchenklassen 
(a und b ) wird ihre gleiche Häufigkeit erwartet 


Zucht 

rotäugige 

Weibchen 

Isd/Mo 

(a) 

white-; 

Weibchen 
Mo/M5 
(b) 

ipricot 

Alännchen 

Mo/— 

Total 

Chi-Quadrat 
für a = b 

A 

167 

148 

110 

425 

1,15 

B 

186 

159 

170 

515 

2,12 

C 

202 

167 

174 

543 

3,33 

D 

203 

146 

146 

495 

9,34 

Total 

758 

620 

600 

i 

1978 

13,82 


Freiheitsgrade Chi-Quadrat 


Summe der 4 Chi-Quadrate .... 4 15,9 

Chi-Quadrat für Totale . 1 13,8 

Heterogeneität .• 3 2,1 


Für jede Zucht sind Zahlen der drei erhaltenen Fliegenklassen 
aufgeführt; inbegriffen sind schlüpfunfähige, aber fertig ausdifferen- 
zierte Imagines. In Tab. 2 wurde auch versucht, die ungleiche Häufigkeit 
der beiden Weibchen-Klassen statistisch zu sichern, indem die in jeder 
Zucht gefundenen Häufigkeiten für beide Weibchentypen mit der 
Erwartung von 1 : 1 verglichen wurden. Bei den Zuchten A, B und C 
ist die Abweichung vom 1 : 1-Verhältnis nicht statistisch gesichert, 
bei Zucht D sind hoch gesichert mehr rotäugige Weibchen vorhanden. 
Summiert man die zwei Weibchentypen über die 4 Zuchten, so ergibt 
sich gesamthaft ebenfalls eine hochgesicherte Abweichung von der 
1:1 — Erwartung (Chi-Quadrat = 13,82). Ebenfalls ist die Summe 
aller 4 Chi-Quadrate für die Zuchten A—D bei 4 Freiheitsgraden hoch 
gesichert. Damit steht fest, dass für die Gesamtheit aller vier Zuchten 
die rotäugigen Weibchen gesichert über die anderen Weibchentypen 
überwiegen. Aus der Tabelle ergibt sich ein Chi-Quadrat für Hetero¬ 
geneität von 2,1. das bei 3 Freiheitsgraden ungesichert ist. Somit 
können wir die wer Zuchten als Stichproben aus einer gleichen Grund¬ 
gesamtheit betrachten. 
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Demnach stellen wir für die Gesamtheit der Zuchten von Tab. 2 
fest, dass von einer herabgesetzten Vitalität der Isd -Heterozygoten 
nicht nur keine Rede sein kann, sondern dass die Konduktorinnen 
gesichert häufiger als die andere Weibchenklasse sind. 

Um die festgestellte zahlenmässige Überlegenheit der rot¬ 
äugigen, A/d-heterozygoten Weibchen über ihre homozygoten 
Schwestern zu erklären, bieten sich zwei Möglichkeiten. Entweder 
ä) es besteht eine unterschiedliche Aussicht auf Überleben bei 
ursprünglich gleich zahlreicher Bildung von Zygoten, oder aber 
b) es werden vermehrt „rotäugige“ Zygoten gebildet auf Kosten der 
übrigen — vielleicht infolge einer Elimination von A/A-Gameten. 
Eine Entscheidung zwischen diesen Alternativen lässt sich an 
unserem Material wohl durchführen, weil die Anzahl gebildeter 
Zygoten identisch ist mit der Zahl besamter Eier. Eine Schätzung 
für die Anzahl der besamten unter den abgelegten Eiern (vgl. S. 355) 
liegt unserer Tab. 3 als Erwartung zugrunde; es sind hier ausser 
den Imagines zweier A/5-Zuchten noch die Zahlen aufgeführt aus 
zwei Zuchten, in denen Isd über ein Wildchromosom ausgekreuzt 
wurde (vgl. S. 353). 

Tabelle 3 

Häufigkeit gefundener imaginaler Genotypen und maximale Erwartung 
(je 1/4 bzw. 1/2 der Zygoten). Oben: lsd/M b-Stamm (Zuchten II und IV); 
unten: Auskreuzungsstamm nach Wild („Camargue“ C, „Sevelen“ S). 
n = Zahl besamter Eier , n/4 bzw. n/2 = 1/4 bzw. 1/2 der Gesamtzahl 

an Besamten 


Zuclit 

n 

n/4 

M5/lsd 

9 

M5/M5 

9 

M5I— 

Imagines 

ii 

750 

188 

186 

159 

170 

515 

IV 

644 

161 

168 

125 

132 

425 



n/2 

n/4 

+ 9 

+ <J 


c 

600 

300 

150 

271 

150 

421 

s 

590 

295 

147 

253 

142 

395 


Für jede der drei Klassen von Imagines der A/A-Zuchten ist 
eine Erwartung von % der besamten Eier eingesetzt (Tab. 3, n/4). 
Während nun die M J-homozygoten Weibchen weit hinter dieser 
Erwartung Zurückbleiben, wird diese überraschend gut erfüllt von 
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den für M5 und Isd Heterozygoten. Bedenkt man, dass selbst voll 
vitale Genotypen einer Mortalität unterworfen sind, so möchte 
einem diese Übereinstimmung der Zahl geschlüpfter Imagines mit 
der Anzahl besamter Eier als „zu gut“ erscheinen. 

Wie steht es mit der Aussicht auf Überleben bei normal vitalen 
Weibchen ? Zu einer Schätzung der Überlebenserwartung verhelfen 
uns Auskreuzungsstämme, die den Letalfaktor auf dem Hintergrund 
eines gut vitalen Restgenoms tragen. Die Weibchen der beiden Aus¬ 
kreuzungszuchten „Camargue“ und „Sevelen“ (Tab. 3, untere Hälfte) 
liefern uns eine „normale“ Überlebens-Erwartung in der Höhe von 88% 
(besamte Eier: 1190, Weibchen: 524); als Überlebenserwartung für 
die beiden Weibchenklassen der M5 -Zucht ergeben sich hieraus je 22% 
der besamten Eier (= Zygoten). An dieser neuen Erwartung für 
Überlebende gemessen fanden wir für Rotäugige (IsdfMö) einen Über¬ 
schuss, indem diese im Durchschnitt 25,4% der besamten Eier ausma¬ 
chen. Dieser Überschuss ist jedoch nicht gesichert (Chi-Quadrat = 14,5; 
df = 11; P = 0,2). Immerhin ist die Abweichung gegenüber der 
Überlebenserwartung in den beiden Weibchenklassen entgegengesetzt 
gerichtet, und die Unterschiede zwischen den Klassen sind wohl gesichert 
(t = 3,75; df = 22; P = 0,01). 


Unsere Ausschau nach Vitalitätsbenachteiligung der Isd- Hetero¬ 
zygoten förderte das Gegenteil zutage: gerade die /^-Trägerinnen 
(IsdfMö) treten in den 3/J-Zuchten in höherem Anteil als erwartet 
auf. Es besteht einige Wahrscheinlichkeit dafür, dass in der 
IsdfMö -Kombination mehr IsdfMö -Zygoten („Rotäugige“) als er¬ 
wartet angelegt werden, dies vielleicht auf Kosten der Mö- Homo¬ 
zygoten („Helläugigen“). Dies würde nichts anderes bedeuten als 
eine elektive Befruchtung oder eine gametische Hinderung — durch 
Mortalität oder auf andere Weise — der Mö-Q a m e t e n. Die 
vorliegenden Ergebnisse erlauben jedoch noch keine Sicherung 
dieser Annahme. 


II. DER ZEITPUNKT DES ENTWICKLUNGS-STILLSTANDES 

(DIE LETALPHASE) 

Zunächst wurden die Entwicklungsleistungen von /^(/-Genotypen 
bestimmt, die aus der Kombination mit dem i¥<5-Stamm heraus- 
mendeln. Wegen der auftretenden Unregelmässigkeiten, die mit 
der Mö -Konstitution Zusammenhängen (vgl. S. 349), wurde für eine 
parallele Reihe von Aufzuchten der Letalfaktor in Wildgenotypen 
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eingeführt, damit das Bild der Letalität durch störende Neben¬ 
einflüsse möglichst wenig beeinträchtigt werde. 

Technik der Aufzuchten 

Je 20—40 heterozygote Trägerinnen von Isd , die auch für das 
Mo -bzw. das Wildchromosom heterozygot sind, werden zusammen mit 
10—20 dfä-Männchen (bzw. Wildmännchen) in 5 dl-Bechergläsern 
gehalten, die täglich mit frischem Futter versehen werden. Die Gelege, 
die zur Auszählung kommen, entstammen der ersten und zweiten 
Legewoche, d.h. von Weibchen zwischen dem 4. und 15. Imaginaltag. 
Vorzugsweise wurden Gelege mit 100 bis 150 Eiern verwendet. Für die 
Aufzucht befolgte ich die Weisungen von Hadorn und Chen (1952), 
und nachdem die Fliegen geschlüpft waren, wurden leere und volle 
Puparien ausgezählt und die Zahl der Imagines festgestellt. Zu den 
letzteren wurden auch alle Puparien gerechnet, die zu voll ausgebildeten 
Fliegen geworden waren, aber nicht schlüpfen konnten; es waren ihrer 
stets wenige. Ferner suchte ich auch nach abgestorbenen Larven 
(vgl. Abb. 2). Auf grund dieser Zählungen konnte für jedes Gelege die 
Rate der nichtschlüpfenden Eier sowie die larvale und pupale Sterb¬ 
lichkeit ermittelt werden. 

Alle Gelege und Kulturen wurden im Thermostaten bei 25 ± 0,5° C 
gehalten. 

Die Ergebnisse der Auszählung der aufgezogenen Gelege von 
M5- und Wildzuchten sind auf Tab. 4 zusammengefasst dargestellt. 
Von jeder Zucht sind 4-5 Gelege berücksichtigt, deren Totalzahl 
an Eiern (E), geschlüpften Larven (L), Puppen (P) und Ima¬ 
gines (I) aufgeführt sind. Die Differenzen zwischen diesen Auf¬ 
wachszahlen sind (in Prozent der Eizahl ausgedrückt) als Ster¬ 
beraten (mort.) für nichtschlüpfende Eier, larvale sowie pupale 
Mortalität neben den Aufwachszahlen (L, P, I) aufgeführt. Ferner 
ist die Summe dieser drei Sterberaten als „Prozent totale Mortalität“ 
angegeben, und zuäusserst rechts steht noch die Summe von 
larvaler und pupaler Sterblichkeit, ausgedrückt in Prozent der 
Anzahl geschlüpfter Larven, die wir als „postembryonale Ster¬ 
berate“ bezeichnen. 

1. Abgrenzung von Letalität gegenüber 

„RESIDUALER MORTALITÄT“ 

Im folgenden sollen die drei Kategorien von Sterberaten 
(embryonale, larvale und pupale) getrennt besprochen werden; 
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ferner wird die in diesen enthaltene, „echte“ Letalität (d.h. die 
Sterblichkeit der letalen Genotypen, Isd /—) geschieden von der 
„residualen Mortalität“ (Hadorn und Chen 1952), d.h. der Sterb¬ 
lichkeit der an sich vitalen Genotypen: M5/lsd , M5/M5 , M5j —. 

a) Embryonale Letalität ? 

Vergleichen wir in Tab. 4 die Werte der Kolonne „Prozent 
nichtschlüpfender Eier“ untereinander, so erscheint die lsdf-\- -Kom¬ 
bination vitaler (bessere Schlüpfraten) als die M5- Zucht. Die 
geringeren Eischltipfraten der il/d-Zuchten beruhen wohl einesteils 
auf höherem Grad an allgemeiner Homozygotie, und ausserdem 
kommt auch eine vitalitätsvermindernde Wirkung der M5- Kon¬ 
stitution an sich in Frage. 


Tabelle 4 

Auf wachs zahlen und Sterberaten (mort.) in den Kreuzungen lsd/M5 X 
M5/— (I — IV ) und lsd/+ X +/— (C und S). E = Eier , L = Larven , 

P = Puppen , / = Imagines 


Zucht 

Anzahl 

Gelege 

E 

I, 

0/ 

/o 

nicht 

schlüpf. 

Eier 

P 

0/ 

/o 

larv. 

mort. 

I 

0/ 

/o 

pup. 

mort. 

% 

tot. 
mort. 
von E 

0/ 

/o 

postembr. 
mort. 
von L 

i 

5 

;o6 

651 

7,8 

514 

21.0 

442 

11,0 

37,4 

32,1 

ii 

5 

778 

731 

6,0 

661 

9,6 

515 

20,0 

33,8 

29,5 

in 

4 

559 

531 

5,0 

477 

10,2 

376 

19,0 

32,7 

29,2 

IV 

5 

677 

629 

7,1 

494 

21,5 

425 

11,0 

37,2 

32,4 

c 

5 

604 

596 

1,3 

508 

14,8 

421 

14,6 

30,3 

29,4 

s 

4 

610 

583 

4,4 

479 

17,8 

395 

14,4 

35,2 

32,2 


Unter den Nichtgeschlüpften selbst ist zwischen besamten Eiern 
(die für embryonale Sterblichkeit in Frage kommen) und unbefruchteten 
Eiern zu unterscheiden. Die Trennung in besamt/unbefruchtet kann 
auf zweierlei Weise erfolgen. 1) Hadorn und Zeller (1943) stellten 
Quetschpräparate in Karminessigsäure her, wobei die Zellkerne gefärbt 
werden. Es können aber in geringer Anzahl vorhandene Furchungskerne 
übersehen werden; die angegebenen Werte für embryonale Sterblichkeit 
sind deshalb als Minima aufzufassen. 2) Die Kerne werden nach Feulgen 
gefärbt, nachdem der Eiinhalt ausgelaufen und angetrocknet ist 
(Anders und Schnitter 1951). Diese Technik wurde von Hadorn 
und Chen (1952) an einem grossen Material angewandt. Beide Verfahren 
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erwiesen sich insofern als unvollkommen, als frühembryonal-letale 
Stadien nicht mit Sicherheit nachgewiesen werden können (vgl. Hadorn 
und Chen 1952, S. 150). 

Für die Nichtgeschlüpften meiner Versuchsreihen (Tab. 4) 
ergaben Stichproben mit der Feulgen-Methode sowohl bei Eiern 
der Isdf il/5-Zuchten als auch der lsd/-\- -Zuchten ein Verhältnis 
besamt: unbesamt = 1:3 bis höchstens 1: 2. Lässt man die nach 
dem Schlüpftermin zurückgebliebenen Eier noch einen Tag liegen, 
so verfärben sich späte Embryonen und Eilärvchen enthaltende 
Eier braun. Diese Verfärbung trat bei meinen Nichtgeschlüpften in 
rund einem Viertel der Fälle ein; d.h. von den besamten, aber 
nicht schlüpffähigen Eiern meiner Zuchten erreicht die Mehrzahl 
späte Embryonalstadien bis zur völligen Ausdifferenzierung inner¬ 
halb der Eihüllen. Nach Ausscheidung der unbefruchteten Eier 
reduzieren sich die Raten für die embryonale Sterblichkeit (Tab. 4) 
in den lsdjM5 -Zuchten auf 1,7 bis 3,5%, und für die lsd[-\- -Zuchten 
auf nur 0,7 bis 1,2%. 

Handelt es sich bei diesen reduzierten Anteilen nun um echte 
Letalität oder lediglich um residuale Mortalität ? Für die gering¬ 
fügigen Werte in lsd/-\- -Zuchten dürfte residuale Mortalität fest¬ 
stehen, fanden doch Hadorn und Chen (1952) eine „normale“ 
embryonale Residualsterblichkeit von 1 bis 3%. Was die etwas 
erhöhten Embryonalraten der IsdjMö -Zuchten betrifft, so möchten 
wir diese als gesteigerte Residualsterblichkeit auffassen, bedingt 
durch die Eigenart unseres dfd-Stammes. Eine Kontrolle darüber, 
ob embryonale Letalität vorliegen könnte, besitzen wir übrigens 
in der Kolonne „postembryonale Sterblichkeit“ (Tab. 4, rechts 
aussen), die sich aus larvaler und pupaler Sterberate zusammen¬ 
setzt, in Verbindung mit der Forderung, dass mindestens 25% 
Letalität vorliegen sollte. Ein Rlick auf die besagte Kolonne zeigt, 
dass dort reichlich Raum für die gesamte Letalität besteht. Es 
gibt damit keinen Grund zur Annahme, dass Isd in 
den angeführten Kombinationsstämmen eine em¬ 
bryonale Letalität bewirkt. 

b) Larvale Sterblichkeit 

Die larvale Mortalität wird in Prozent der nicht zur Pupari- 
umbildung gelangten Larven, bezogen auf die Zahl geschlüpfter 
Larven, ausgedrückt. In den Zuchten der Tab. 4 zeigt die ent- 
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sprechende Kolonne (%larv. mort.) weit auseinanderliegende Werte, 
die für die IsdjMö -Konstitution bei 10 resp. bei 20%, für die 
lsd/-\- -Zuchten auf C-Hintergrund bei 15%, auf S-Hintergrund 
bei 18% liegen. Auf Abb. 1 sind die „postembryonalen“ Mortali¬ 
täten für die einzelnen Gelege dargestellt, nämlich larvale und 
pupale Sterblichkeit in Prozent. Es springen die starken Schwan¬ 
kungen innerhalb der Zuchten in die Augen: Zucht I streut zwischen 
14,7 und 26,6% larvaler Mortalität, Zuchten II und III von 5,6 bzw. 
6,0 bis 17,4% und Zucht IV gar von 12,5 bis zu 30%, während 
die lsd/-\- -Zuchten von 11 bis 20% (G) bzw. von 13 bis 24% (S) 
variieren. 

Diese Unterschiede innerhalb der Zuchten, die sich durchweg 
in ähnlichem Rahmen zu halten scheinen (9 bis 12%, in Zucht IV 
17% Streubreite) mögen einerseits Zusammenhängen mit den 
unterschiedlichen Aufzuchtbedingungen, die trotz strengen Ein¬ 
haltens der Standard-Vorschriften herrschten. Bei noch so sorg¬ 
fältiger und gleichartiger Zubereitung der Nährböden war bereits 
nach kurzer Zeit (am 3. Tag, wann das Hauptwachstum der Larven 
einsetzt) eine erstaunliche Vielfalt der Futterbeschaffenheit zu 
beobachten. Auch Hadorn und Chen (1952, S. 154) sahen in 
Futtereinflüssen die Ursache einer hoch variablen Larvensterblich¬ 
keit, die 2 bis 17% betragen konnte in Fällen, wo eine eindeutige 
embryonale Letalität (von mind. 25%) vorausgegangen war, es 
sich demnach um residuale larvale Mortalität vitaler Genotypen 
handelte. Weiterhin ist aus Abb. 1 ersichtlich, dass der larvale Morta¬ 
litäts-Anteil von den frühen zu den späteren Gelegen in der Mehr¬ 
heit der Zuchten abnimmt (s. auch S. 358/9). Trotz dieser Schwan¬ 
kungen der einzelnen Gelege scheinen unterschiedliche „Niveaus“ 
der larvalen Mortalität zu bestehen, die „zuchtspezifisch“ sind: die 
Zuchten II und III zeichnen sich durch niedrige, die Zuchten I 
und IV durch hohe Larvenmortalität aus, während die lsdf-\- 
-Zuchten (C und S) in dieser Hinsicht eine Mittelstellung einnehmen 
(vgl. Abb. 1). 

Ist dieses larvale Absterben auf ein bestimmtes Stadium 
beschränkt oder erstreckt es sich über mehrere Stadien ? Abb. 2 
zeigt, dass durchweg nur ein Teil der abgestorbenen Larven 
gefunden wurde: sie machen höchstens die Hälfte der Larven¬ 
sterblichkeit aus; grosse Larven im späten dritten Stadium herr¬ 
schen dabei vor (schraffiert), die ja auch leichter zu finden sind, 
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während jüngere tote Larven (schwarz) schneller zerfallen und 
dann von den zahlreichen Larvenhäuten (der Häutung vorn 2. ins 
3. Stadium) nicht mehr zu unterscheiden sind. Demnach ist zu 
vermuten, dass ein beträchtlicher Teil der Larvenmortalität 


% 

40- 
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Abb. 1. 

Postembryonale Mortalität (Ordinate, in Prozent) in den Isd/MS -Zuchten I—IV 
(oben) und den Zuchten mit lsd/-{- -Konstitution „Cainargue“ (C) und 
„Sevelen“ (S) unten. Die Tagesgelege sind einzeln dargestellt (Gesamtwerte 
in Tab. 4), in zeitlicher Aufeinanderfolge von links nach rechts. Schraffiert 
larvale, punktiert die pupale Mortalität. 


(berechnet aus geschlüpften Larven minus gebildeten Puppen) auf 
frühlarvale Stadien entfällt. 

Diese larvale Mortalität ist nun aber nicht ohne weiteres als 
larvale Letalität zu bewerten. Tatsächlich gibt es einzelne Anzei¬ 
chen dafür, dass es nicht nur letale Genotypen sind, die larval 
absterben: zunächst übersteigt in einzelnen Gelegen der lsd[j)I5- 
Kombination (z. B. in Zucht IV, Gelege 2 und 4) allein schon die 
larvale Mortalität 25%; sodann gibt es unter den auf der Futter- 
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Oberfläche gefundenen toten Altlarven solche, die bereits durch 
ihre Grösse ihre Zugehörigkeit zu vitalen Genotypen bekunden; 
die Letalen bleiben nämlich stets deutlich kleiner (vgl. S. 370 und 
Abb. 7). Sind diese allzu-Grossen nicht schon länger tot, so verraten 
ihre gut ausgebildeten Imaginalscheiben, dass es sich bei ihnen 



II III IV cs 


Abb. 2. 

Anteil gefundener toter Larven am Total der Nichtpuparisierten (L-P), 
in absoluten Zahlen (Ordinate). Gleiche Zuchten wie in Tab. 4. Jede Säule 
stellt eine Zucht dar, die Säulenhöhe die Individuenzahl. Gesamthöhe: Total 
nichtpuparisierter Larven. Weisser Anteil: Vermisste Larven. Schraffiert 
(grössere) und schwarz (kleinere) gefundene Larven. Zahlen auf Säulen: 

total Larven geschlüpft. 


nicht um Letale handeln kann, da bei ihnen die Imaginalscheiben 
schwer zu sehen sind (vgl. S. 377). Sind die Larven noch ganz frisch, 
so zeigen überdies ihre farblosen Malpighischen Gefässe an, dass 
es auch homo- und hemizygote d/ö-Larven gibt, die die Puparium- 
bildung nicht erreichen. 

c) Pupale Sterblichkeit 

Als „pupale Mortalität“ bezeichnen wir den Anteil der Pupari- 
sierten (in Prozent der geschlüpften Larven), die sich nicht zu 
Imagines entwickeln. Es fällt auf (Abb. 1 und Tab. 2), dass Zuchten 
mit niedriger pupaler Mortalität eine hohe larvale Mortalität auf- 
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weisen und umgekehrt. So zeigen z. B. die Zuchten I und IV eine 
pupale Mortalität von 11% und eine larvale Mortalität von 21%. 
Umgekehrt ist die tiefere Larvenmortalität der Zuchten II und III 
(ungefähr 10%) mit einer höheren Puppensterblichkeit (20 und 19%) 
korreliert. Die lsdj-\- -Zuchten (C und S) nehmen wie in der larvalen, 
so auch in der pupalen Sterblichkeit eine Mittelstellung ein. Das 
Verhältnis beider Anteile scheint demnach „genmilieu-spezifisch“ 
zu sein. 

Die Schwankungen zwischen den einzelnen Gelegen sind bei 
den lsdj-\- -Zuchten geringer als hei den IsdjM5- Zuchten. Am aus¬ 
geglichensten ist der „Spiegel“ postembryonaler Mortalität bei 
der Sevelen-Zucht (S). Hier ist ausserdem deutlich, dass larvaler 
und pupaler Anteil der Mortalität ihr Verhältnis von Gelege zu 
Gelege innerhalb der Zucht gleichsinnig verschieben (vgl. Abb. 1). 
Ein solcher „Verschiebungseffekt“ an der Grenze Larve/ 
Puppe ist erstmals von Hadorn und Chen (1952) bei drei Letal¬ 
faktoren mit „larval-praepupaler Grenzletalität“ beschrieben wor¬ 
den. Im Material von Hadorn und Chen erfolgte allerdings die 
Verschiebung in umgekehrtem Sinn: die Larvensterblichkeit nahm 
zu und die Puppensterblichkeit sank. 

In unsern auf Tab. 1 dargestellten Zuchten zeigen neben 
Sevelen (S) auch Camargue (C) und III einen deutlichen Verschie¬ 
bungseffekt, während ein solcher bei Zucht I, II und IV (wohl 
infolge der starken Streuung besonders der Larvenmortalität) 
nicht nachweisbar ist. Welcher Grössenordnung sind die Differenzen 
im Eltern alter, die sich auf die Absterbephase der Nachkommen 
verschiebend auswirken ? Hadorn und Chen (1952) fanden 
erstaunlich geringe Zeitunterschiede in der Gelegefolge: die vier 
Gelege, die ihrer Kurve zu gründe liegen, wurden in Abständen von 
1-2 Tagen von der selben Elternpopulation gewonnen; zwischen der 
Ablage des ersten und vierten Geleges verstrichen nur fünf Tage. In 
ähnlich kurzen Abständen sind auch die Gelege unseres Materials 
gesammelt worden: eine gleichalterige Elternpopulation wurde vier 
Tage nach dem Schlüpfen für die Ablage des ersten Geleges ver¬ 
wendet; die Abstände zwischen aufeinanderfolgenden Gelegen 
betrugen mindestens einen, höchstens fünf Tage. 

In Abb. 3 sind die beiden ausgeprägtesten Fälle von Verschie- 
bungseffekt herausgezeichnet, denen wir in unseren Zuchten bege¬ 
gneten: nämlich je vier aufeinanderfolgende Gelege der Zucht S 
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(Zsd-Wildkombination) sowie eine Zucht der IsdjM5- Konstitution, 
die auf reiner Hefe anstatt auf Standardfutter aufgezogen wurde. 
Zum Vergleich ist noch die entsprechende Kurve von Hadorn 
und Chen (1952, S. 157, Abb. 2) eingetragen. 

% 



Verschiebung zwischen larvaler und pupaler Sterblichkeit innerhalb einzelner 
Zuchten. Ordinate: Mortalität in Prozent. Abszisse: Gelegefolge (1—4). 
Leere Zeichen: gesamte postembryonale Sterblichkeit; ausgefüllte Zeichen: 

larvale Sterblichkeit. S (Sevelen)-O; Zucht H ^ lsd/Mo , Hefezucht)-Q; 

und ein Letalfaktor von Hadorn und Chen (1952) . A- 


In allen drei Kurvenpaaren auf Abb. 3 verlaufen die oberen Linien 
(leere Zeichen = Postembryonalraten) ähnlich, im Sinne einer mit 
alternder Zuchtpopulation zunehmenden Postembryonalsterblich¬ 
keit. Anders dagegen die drei unteren Kurven (ausgefüllte Sym¬ 
bole = larvale Sterblichkeit); im Fall von Hadorn und Chen 
einerseits (Dreiecke) steigt die Larvensterblichkeit steil an, begleitet 
von einem fast ebenso starken Schwinden der Pupalrate; in den 
beiden Isd -Zuchten anderseits (Kreise und Quadrate) sinken die 
Larvalraten, während die Pupalraten steigen. 


Die Absterbe-Stadien 

1) „alte Puppen“. Es sind dies voll ausdifferenzierte Imagines, 
die noch in ihren Puparien stecken. Es ist ausgeschlossen, dass unter 
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ihnen Letale sind, denn die Tiere sind sämtlich genotypisch kenntlich: 
vorwiegend sind es hemi- und homozygote, seltener heterozygote 
il/5-Tiere; ihre Schlüpf-Unfähigkeit mag akzessorisch bedingt sein 
(Verkleben, allgemeine Schwäche, usw.). Sie sind alle den Imagines 
zugezählt worden. 

2) Junge Puppen. Es bleiben in den Zuchtschalen junge Puppen 
zurück, deren imaginale Differenzierung aus unbekannten Gründen 
aufgehalten wurde. Sie können entweder als „Vorpuppe“ (Kopf noch 
unsichtbar) oder — mehrheitlich — als echte Puppen, d.h. mit aus¬ 
gestülptem Kopfkomplex, stillgestanden sein. Die Sektion bestätigt, 
dass diese Jungpuppen vitalen Genotypen angehören (vgl. S. 358). 

3) Pseudopuppen. Von den stehengebliebenen Jungpuppen unter¬ 
scheiden sich die Letalen durch schmale, längliche Form sowie durch die 
abnorm gelbe Farbe. Dass die Pseudopuppen wirklich die zur Puparium- 
bildung vorgedrungenen Letalen sind, erweist die Sektion; die Kom¬ 
bination von Hoden mit gelben Malpighischen Gefässen (s. S. 377) 
schliesst für sie jede andere Möglichkeit aus. Die Entwicklung der 
Pseudopuppen kommt zu einem eigentümlichen Stillstand (s. S. 372/3). 
Da ihnen die Kopfausstülpung in keinem Fall gelingt, sind die Letalen 
als Vorpuppen aufzufassen; demnach liegt bei unsern puparisierten 
Letalen eine „präpupale“ Letalität vor, während dagegen die residuale 
Mortalität — der vitalen Genotypen — zur Hauptsache ein späteres 
Puppenstadium trifft (s. oben unter 2). 


Tabelle 5 

Residuale pupale Mortalität (Vor- und Jungpuppen) und präpupale 
Letalität (Pseudopuppen) in den Zuchten der Tab. 4 (in Prozent der 

geschlüpften Larven) 


Zucht 

totale pupale 
Mortalität 
(aus Tab. 4) 

präpupale 

Letalität 

residuale pupale 
Mortalität 

i 

11,0 

10,4 

0,6 

ii 

20,0 

18,9 

1,1 

in 

19,0 

18,1 

0,9 

IV 

11,0 

8,6 

2,4 

c 

14,6 

14,4 

0,2 

s 

14,4 

14,4 

0,0 


Tabelle 5 gibt an die residuale pupale Mortalität sowie die 
echte (präpupale) Letalität in unseren Isd -Zuchten (vgl. Tab. 4), 
bezogen auf die Zahl geschlüpfter Larven. Die Summe von resi- 
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dualer Mortalität und Letalität entspricht der pupalen Mortalität 
der Tabelle 4 („% pup. mort.“). Die Werte für echte Letalität 
sind um ein weniges niedriger als die Gesamtwerte für pupale 
Mortalität: in den lsdjM5 -Zuchten beträgt der Unterschied um 1%, 
in Zucht IV etwas über 2%. In den Isd /+ -Zuchten ist die Abwei¬ 
chung verschwindend gering, ein Ausdruck der besseren Vitalitäts¬ 
verhältnisse im Wildgenotyp. Zum Vergleich sei erwähnt, dass 
Hadorn und Chen (1952) bei Letalfaktoren pupale Residualraten 
von 1—3% fanden. Es ist allerdings zu beachten, dass unsere 
fertig ausdifTerenzierten Puppen sämtlich zu den Imagines gerechnet 
wurden; hätte man diese nichtgeschlüpften Fliegen der residualen 
Mortalität zugezählt, so hätten sich unsere Werte um ein geringes 
vermehrt. Es fällt demnach in unseren Zuchten beinahe die 
gesamte pupale Mortalität auf Konto der „p r ä p u - 
palen“ Letalität der Pseudopuppen. 


2. Zur Frage der Phasenspezifität 

Da die zur Pupariumbildung gelangten Letalen als „Pseudo¬ 
puppen“ leicht kenntlich sind, steht eine gut fassbare Letalphase 
im „Präpuppen“-Stadium fest. Ausserdem sprechen die in den 
Schalen zurückgebliebenen, toten Altlarven (vgl. S. 356 und Abb. 2) 
für eine zusätzliche, spätlarvale Letalität, wiewohl nicht alle 
gefundenen Larven letalen Genotyps sind (vgl. S. 358). Wir können 
deshalb für den Faktor Isd eine „spätlarval-präpupale Grenzleta¬ 
lität“ (Hadorn 1951, Hadorn und Chen 1952) postulieren. Es 
bleibt nun aber zu prüfen, ob Isd ein „monophasischer“ 
Letalfaktor (Hadorn und Chen 1952) ist. 

Vergleichen wir die Zahlen für „Spätletale“ — gefundene Gross¬ 
larven und Pseudopuppen — mit der Erwartung für Letale (einem 
Viertel der geschlüpften Larven), so stellen wir in jeder Zucht ein 
grösseres oder kleineres Defizit gegenüber dieser Erwartung fest, das 
von den wenigen tot aufgefundenen Junglarven nur zu einem geringen 
Teil gedeckt ward. Abb. 4 zeigt graphisch, wie die beiden „spätletalen“ 
Anteile (Pseudopuppen und Altlarven) sowie der „frühletale“ Anteil 
(Junglarven) in den einzelnen Zuchten variieren; dargestellt sind Prozent- 
werte bezogen auf die letale Erwartung (^ der geschlüpften Larven). 
Aus dieser Darstellung geht zunächst hervor, dass die Mehrheit der 
/sd-Hemizvgoten zur Klasse der L/Pr-Grenzletalen gehört, w r obei in 
den einzelnen Zuchten recht unterschiedliche Anteile von Pseudo- 
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puppen bzw. Altlarven vorliegen. Von den „Vermissten“ (weisser Anteil) 
ist anzunehmen, dass es tote Junglarven sind, die der Beobachtung 
entgingen. Es war unmöglich zu entscheiden, ob es sich bei diesen urn 
eine zusätzliche, frühlarvale Letalphase handelt oder aber um ein 
phasen-unspezifisches, dilTus verteiltes, jedoch trotzdem genbedingtes 
Absterben von Junglarven verschiedener Stadien. 
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Abb. 4. 

Anteil der Spätletalen (Pseudopuppen = senkrecht schraffiert und der toten 
Grosslarven = wagrecht schraffiert), sowie der Frühletalen (Kleinlarven = 
schwarz und „Vermisste“ = weiss), in Prozent der Erwartung für Letale 
(ganze Säule mit Angabe der Individuenzahl). Die Zuchten I—IV (Mb) 
und C, S ( + ) sind die selben wie bei Tab. 4, 5 und Abb. 1 bis 3. 


Als „Puparisierungsrate der Letalen“ bezeichnen wir 
die Anzahl Pseudopuppen bezogen auf die letale Erwartung, in 
Prozent ausgedrückt. Auf Abb. 5 sind für die einzelnen Gelege 
unserer Zuchten solche Puparisierungsraten veranschaulicht, ge¬ 
ordnet nach ihrer zeitlichen Aufeinanderfolge innerhalb der Zuchten. 
Wir sehen zunächst, dass die Puparisierungsraten von Gelege zu 
Gelege etwas streuen; sodann fällt auf, dass die Werte im ganzen 
von links nach rechts ansteigen. Es ist dies der Ausdruck des 
Verschiebungseffektes, den wir auf grund der kompensatorischen 
Verschiebung von larvaler zu „pupaler“ Mortalität feststellten 
(s. S. 360 und Abb. 1). Dieser Verschiebungseffekt erscheint nun als 
ein Charakteristikum der Letalen; er lässt sich formulieren als eine 
mit zunehmendem Elternalter sich verbessernde 
Aussicht auf Pupariumbildung. 
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Abb. 5. 

Puparisierungsraten (% P) für Isd/ - Larven in Gelegen der l$d/M5-Komhi- 

nation (oben) und lsd/+ (unten), aufgetragen nach ihrer zeitlichen Aufeinan¬ 
derfolge in der Zucht. Gleiche Zuchten wie Tab. 4, 5 und Abb. 1 bis 4. Abszisse: 
Gelegefolge (1 — 5); Ordinate: Pseudopuppenzahl in Prozent der erwarteten 
Letalen (1/4 der geschlüpften Larven). Symbole: oben (IsdjMö): Q Zucht I, 
O Zucht II, A Zucht III, V Zucht IV. Unten (lsdj-\-)\ ^ZuchtC, • Zucht S. 


3. Die Konstanz der Phasenspezifität 

Hadorx (1959) untersuchte die Frage, „ob und in welchem Ausmass 
eine einmal bestimmte Phasenspezifität über längere Zeiträume konstant 
bleibe“, indem er die Entwicklungsleistungen des Letalfaktoren-Materials 
von Hadorx und Chen (1952) einer abermaligen, wiederholten Prüfung 
unterwarf. In der Mehrzahl der Fälle hatte sich die Phasenspezifität 
kaum oder gar nicht geändert. 

In vorliegender Arbeit wurde nun die Phasenspezifität des 
Faktors Isd /— über mehrere Jahre hinweg verfolgt. Der Letalstamm 
war seit seiner Übernahme (1954) stets im gleichen 71/ö-Milieu 
gehalten worden. Die den vorangehenden Ausführungen zugrun- 
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deliegenden Erhebungen (Aufwachszahlen) wurden 1955 erhoben. 
Seither sind dann und wann wiederholt Stichproben gemacht 
worden. Die letzten Erhebungen (Sommer 1960, 5 Jahre nach den 
ersten) betreffen eine Zucht der lsdjM5- Kombination, von der 
4 Gelege (totale Eizahl 1058) verwendet wurden. Die neuen 
Aufwachszahlen stimmen überraschend gut mit den früher (Tab. 4) 
ermittelten überein: Die embryonale Mortalität ist sehr gering 
(wahrscheinlich nur residual, vgl. S. 355); die larvale (mit 17,6%) 
und die pupale (15,0%) Mortalität halten sich etwa die Waage. In 
den einzelnen Gelegen streuen alle Mortalitätsanteile, am stärksten 
der larvale — dieser vermutlich infolge von Futtereinflüssen 
(vgl. S. 356). Die Puparisierungsrate der Letalen (vgl. S. 363) streut 
zwischen 47,5 und 62,6 %; von einem Verschiebungseffekt (vgl. S. 359) 
gibt es in dieser Zucht jedoch keine Andeutung. Damit bestätigen 
sich auch an Isd die Befunde Hadorns über die Konstanz der 
Phasenspezifität. 

4. Zusammenfassung 

1) Aufwachszahlen und Sterberaten wurden ermittelt einerseits 
am ursprünglichen Letalstamm (Isd/Mß X M5j —anderseits nach 
Einführen des Faktors in zwei Wildstämme, Camargue und Sevelen 
(IsdI + X -j-/—). 

2) Es gibt keinen Grund zur Annahme, dass Isd in den unter¬ 
suchten Kombinationsstämmen eine embryonale Letalität zur 
Folge hat. 

3) Die larvale Sterblichkeit ist gekennzeichnet durch einen 
weiten Streuungsbereich, der zurückzuführen ist sowohl auf 
Aufzuchtbedingungen, die schwer konstant zu halten sind, als 
auch auf Unterschiede zwischen Elternpopulationen in verschie¬ 
denen Zuchten des selben Stammes. In den Zuchtschalen werden 
vorwiegend Larven im späten (aber auch einzelne im frühen) 
dritten Stadium tot aufgefunden; jedoch nie in der für die Letalen 
zu erwartenden Anzahl. Vermutlich gehen noch weitere Tiere auf 
früheren Larvenstadien zugrunde. 

4) Charakteristisch für Isd ist ausserdem eine „präpupale“ 
Sterblichkeit; die zur Pupariumbildung gelangten Letalen sterben 
ausnahmslos als Pseudopuppen. Die Hauptletalphase des Isd- 
Faktors lässt sich übereinstimmend für die M5j — wie auch für 
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die Zuchten der Isd -Wildkombination als spätlarval-präpupale 
Grenzletalität (Hadorn 1951) definieren. 

5) Sowohl in M5j — als auch in Wild-Kombinationsstämmen 
zeigt Isd einen Verschiebungseffekt, der allerdings nicht in allen 
Zuchten nachweisbar ist. Er verläuft in umgekehrtem Sinne als 
in dem von Hadorn und Chen (1952) beschriebenen Fall, d.h. von 
hoher zu niedriger Larvenmortalität (und entsprechend von tiefer 
zu hoher Vorpuppensterblichkeit). Es scheint demnach, dass bei 
Isd die Expressivität mit zunehmendem Mutteralter abnimmt. 

6) Über den Zeitraum von fünf Beobachtungsjahren hinweg 
(1955 bis 1960) hielt sich der Letalstamm (der anhaltend im gleichen 
genotypischen Milieu, im J/d-Ausgangsstamm, gehalten wurde) in 
bezug auf Phasenspezifität unverändert. 


III. ANALYSE DER LETALKRISE 
IN DER HAUPT-LETALPHASE 

1. Die Bildung von Pseudopuppen 

a) Die verspätete Puparisierung 

Wie viele andere Letalfaktoren, die an der Grenze von Larven- 
und Puppenstadium wirken, zeichnet sich auch Isd durch eine 
verspätete Pupariumbildung aus, die zur Pseudopuppe führt. Zur 
Zeit, da die vitalen Geschwister als puparisierungsreife Wander- 
larven an den Gefässwänden regungslos werden, sich verkürzen und 
zum Tönnchen erhärten, stecken die Letalen noch tief im Futter 
und führen Fressbewegungen aus. Erst nach 1-2 Tagen kommen 
diese Larven zum Vorschein und schreiten dann — meist auf dem 
Futter selbst, seltener an den Gefässwänden — zur Puparisierung. 
Aus Abb. 6, die das typische Verhalten in einer Zucht darstellt, 
geht hervor, dass a) die Puparisierung der Letalen um zwei Tage 
gegenüber normalen (hl/-5 /—) Männchen verspätet beginnt, und 

b) dass die Bildung von Pseudopuppen nur einen Tag lang andauert. 
Dieses rasche Ablaufen der Pseudopuppenbildung steht im Gegen¬ 
satz zum Verhalten anderer Letalfaktoren; bei Igl z. B. dauert die 
Puparisierung der Letalen vom 7. bis zum 12. Zuchttag (Hadorn 
1937). 
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Aus der Zusammenstellung unserer Tab. 6 geht hervor, dass 
in der Tat alle uns bekannten spätlarval-präpupal Letalen eine 
gewisse Verspätung der Puparisierung aufweisen. Verglichen mit 
anderen L/Pr-Letalfaktoren vollzieht sich die Pseudopuppenbildung 
bei Isd relativ rasch. 



Abb. 6. 

Fortschreiten der Puparisierung {% P auf Ordinate) für vitale (M5f —, weiss) 
und letale Genotypen (Isd /—, schwarz) in Tagen (d) nach Eiablage (Abszisse). 
Die Larven entstammen dem gleichen Gelege; im ganzen sind 51 vitale und 
42 letale Puparien gebildet worden. 


b) Faktoren , die die Pup arisierungsrate beeinflussen 

Unter den Faktoren, die den Träger des fed-Faktors (Isd/—) 
günstigenfalls zur Sonderleistung der Puparisierung befähigen, 
kennen wir sowohl genetische als auch umweltmässige. 

Zunächst erwies sich die Puparisierungsrate (vgl. S. 363) in 
verschiedenen Zuchten als „zuchtspezifisch“ unterschiedlich hoch 
(vgl. S. 356 und Abb. 1); wir führten dieses ungleiche Verhalten 
auf Unterschiede im Restgenom der Elternpopulation zurück und 
nannten es „genmilieu-spezifisch“ (vgl. S. 359). Neben diesem geneti¬ 
schen Faktor gibt es nun eine Reihe von Umweltseinflüssen, die am 
unterschiedlichen Verhalten der gleichen Zucht, ja selbst des 
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Tabelle 6 

Puparisieriingstermine einiger bekannter Letaljaktoren von Drosophila 

mit L/Pr -Wirkung 


Letalfaktor 

Symbol 

Autor Jahr 

Verspätung 

der 

Pupariumbildung 

lethal giant larvae 

igi 

Hadorn 1937 

2 bis 8 Tage 

letal-translucida 

Itr 

Hadorn 1949 

1 bis 6 Tage 

lethal-malignant 

l-m 

Shatoury 1955 

„not more than 4 d“ 

,, no-differentiation 

Und 

Shatoury 1955 

maximal 2 Tage 

„ no-imaginal buds 

Unib 

Shatoury und 
Waddington 1957 

„not more than 1 d“ 

letal scheiben defekt 

Isd 

eigener Befund 

2 bis 3 Tage 

letal-polyploid 

Ipl 

Staiger und 

„überleben während 

(Drosophila hydei) 

1 


Gloor 1952 

längerer Zeit“ 


gleichen Geleges erkennbar sind („Modifikabilität“ der Pupari¬ 
sierung) : 

1) das Elternalter (Mutteralter) s. S. 359, Abb. 3 und 5; 

2) die Populationsdichte. Wie Staiger und Gloor 
(1952) an ihrem Faktor letal-polyploid (Ipl) bei Drosophila hydei 
zeigten, wird dort die Puparisierung „wahrscheinlich durch geringe 
Bevölkerungsdichte der Larvenzucht begünstigt“. Eine gleiche 
Tendenz lässt sich für Isd bestätigen: einmal sind die höchsten 
Puparisierungsraten häufig in Schalen mit geringer Individuenzahl 
gefunden worden; sodann zeigten sich in Umsetz-Versuchen mit 
kleinen Larvenzahlen allgemein sehr hohe Puparisierungsraten 
gegenüber grossen Zahlen umgesetzter Larven aus der gleichen 
Zucht; 

3) die Feuchtigkeit. Versuche der Umsetzung von Isd /—- 
Larven in Schälchen mit trockenem bzw. feuchtem Untergrund 
(Fliesspapier) ergaben, dass Feuchtigkeit die Pseudopuppenbildung 
hemmt, Trockenheit sie dagegen begünstigt. 

4) die Temperatur. Das Aufziehen von Gelege-Hälften 
bei verschiedenen Temperaturen (25° und 18°) brachte keinen 
klaren Unterschied. 
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2. Manifestationsmerkmale bei niciit-puparisierten 

Laryen 


a) Zeitpunkt des Absterbens 

Isd- Larven, die ihre Pupariumbildung nicht vollziehen können, 
kommen meist schon recht frühzeitig, d.h. zum normalen Migra- 
tions- oder Puparisierungstermin ihrer vitalen Geschwister (Ende 
des 4. bzw. am 5. Tag) ans Tageslicht und verenden dann gewöhn¬ 
lich auf der Futteroberfläche, seltener an der Glaswand. Während 
dieser Zeit stecken ihre puparisierungsfähigen Zsd-Brüder noch 
im Futter. Immerhin überleben manche nicht puparisierungsfähige 
Isd -Larven bis zum Puparisierungstermin der Letalen (6. bis 8. Tag) 
und gehen erst dann ein. 

Eine Zucht des dfd-Stammes, die sich durch ausgeprägte spätlarvale 
Sterblichkeit auszeichnete (Zucht IV, vgl. Tab. 4, Abb. 1 und 2), wies 
in ihren Gelegen zwei verschiedene Absterbezeiten unter den letalen 
Grosslarven auf: eine frühere Phase am 5./6. Tag, die auf die Pupari¬ 
sierungswelle der Vitalen nachfogte, sowie eine spätere am 7./8. Tag 
(im Anschluss an die Puparisierung der Pseudopuppen). 

b) Erreichte Larvengrösse 

Die toten Altlarven, die auf der Futteroberfläche Zurückbleiben, 
wurden eingesammelt und in ihrer Längenausdehnung gemessen; 
nicht einbezogen in diese Messungen wurden die zahlenmässig 
zurücktretenden, kleinen Larven, da wir die an sich mögliche 
Wachstumsleistung feststellen wollten. 

Die Messgenauigkeit betrug ± 1/10 mm. Die Hinterstigmen wurden 
wegen des unterschiedlichen Grades ihrer Ausstülpung nicht in die 
Gesamtlänge einbezogen. Wenn immer möglich wurden die Gemessenen 
durch Sektion auf ihre genetische Zugehörigkeit geprüft (vgl. S. 358 
und 377). Berücksichtigt wurden nur „frisch“ verstorbene Larven, da 
post mortem die Körperlänge infolge Auflösung des Larveninnern zuzu¬ 
nehmen scheint. 

Vergleichsmessungen ausgewachsener, puparisierungsreifer Vital¬ 
larven wurden an Männchen eines Wildstammes (Sevelen) sowie an 
d/5-Männchen (den Brüdern der Isd- Tiere) durchgeführt. Die beiden 
Messgruppen stimmten überein, sodass sie zusammengefasst werden 
konnten (in den Abh. 7 und 8 schwarz). Es ist zu betonen, dass diese 
Kontrollen lebend gemessen wurden. 
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Körperlänge natürlich abgestorbener Letallarven 

Abb. 7 zeigt zwei Serien von Messungen an abgestorbenen 
Letallarven, die im Abstand von 2 Jahren durchgeführt wurden; 
die frühere Serie ist leer, die spätere schraffiert wiedergegeben. Es 
zeigt sich eine gute Übereinstimmung der beiden Serien. 



Abb. 7. 

Körperlängen abgestorbener Letallarven (tsd / —) und vitaler Kontrollen 
(A/5/ —, +/— ). Abszisse: Länge in mm; Ordinate: Zahl der Tiere. Letallarven: 
alte Messungen leer (n = 43), neue Messungen schraffiert (n = 41). Vitale 

Kontrollen: schwarz (n = 34). 

Trotz der post mortem eintretenden leichten Verlängerung der 
Larven tritt das Zurückbleiben des Wachstums abgestorbener 
Letallarven gegenüber ausgewachsenen männlichen Vitallarven 
klar hervor. 

c) Wachstum bei überlebenden Letallarven 

Zu dem Zeitpunkt, da ihre vitalen Geschwister die endgültige 
Grösse erreichen (Ende des 4. Tages nach Ablage), erscheinen die 
Letallarven sehr kümmerlich, klein und schlank. Sind sie nun 
imstande, während der zwei Tage Überlebenszeit noch etwas an 
Körpergrösse nachzuholen ? Abb. 8 veranschaulicht Messungen 
einerseits von Letallarven im Alter von vier bis fünf Tagen (leere 
Säulen), anderseits von überlebenden Letallarven, die vor der 
Puparisierung stehen (0 bis 7 Tage, schraffiert). Der Vergleich der 
Histogramme jüngerer und älterer Letallarven zeigt, dass die 
Isd- Larven während der zwei Tage Überlebenszeit tatsächlich noch 
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an Körpergrösse zunehmen. Der Unterschied zwischen den beiden 
Serien ist gesichert (t = 2,12; P < 0,05). Die normale Endgrösse 
wird jedoch nicht erreicht. 

n 

15- 


10 - 




Abb. 8. 

Körperlängen lebender Letallarven [Isdj —) im Alter von 4 bis 5 Tagen 
(leer, n = 30) und von 6 bis 7 Tagen (schraffiert, n = 46); zum Vergleich die 
vitalen ausgewachsenen Kontrollen (schwarz, n = 29). Abszisse: Länge in mm; 
Ordinate: Individuenzahlen. Das Alter ist von der Eiablage an gerechnet. 


d) Nahrungsaufnahme hei überlebenden Letallarven ? 

Die folgenden Besonderheiten der Isd -Larven drängen die Frage 
auf, ob ihr geringes, aber gesichertes Wachstum, das zwischen 
normalem Puparisierungstermin und der Spätpuparisierung statt¬ 
findet, auf fortgesetzter Nahrungsaufnahme beruhe, oder ob es 
lediglich „auf Kosten“ des Fettkörpers erfolge: 

1) Zur Zeit der normalen Puparisierung (4./5. Tag) entsprechen 
die Letalen in der Grösse jenen jüngeren (Normal-)Larven, die 
noch in der Fress- und Wachstumsperiode des mittleren dritten 
Larvenstadiums stehen. 

2) Die Letallarven stecken zum normalen Puparisierungstermin 
und darüber hinaus noch tief im Futter und scheinen gleich eifrig 
weiterzufressen wie jüngere Normallarven entsprechender Grösse. 

3) Der Fettkörper der Letallarven hat nicht nur ein geringeres 
Ausmass als der von Normallarven, sondern er erscheint zudem 
seidig glänzend (anstatt weiss und flockig wie ein normaler Fett¬ 
körper). 
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Ausserdem liegt die Vermutung nahe, der Stoffwechsel der 
Isdj — Larve sei nicht normal, und sowohl der abnorm aussehende 
Fettkörper als auch das Zurückbleiben im Wachstum seien Folgen 
dieses gestörten Stoffwechsels. 

Um zu entscheiden, ob die überlebenden, anscheinend normal weiter¬ 
fressenden Letallarven wirklich Futter zu sich nehmen, wurde folgender 
Versuch durchgeführt: ca. 20 Letallarven, die auf Standardfutter auf¬ 
wuchsen, wurden zum Puparbildungstermin ihrer vitalen Geschwister 
(am 5. Tag) von diesen getrennt und in eine Glasdose gebracht. Hier 
sorgte eine Agarschicht für Feuchtigkeit, während als Nahrung den 
Larven Frischhefe geboten wurde, die mit Trypanblau angefärbt war. 
Ergebnis: Bereits am 5. Tag (dem Umsetzungstag) trat bei einigen der 
Larven blauer Darminhalt auf. Am 6. Tag wiesen von 11 Larven 8 blaue 
Färbung des Darmes auf, während bei drei Larven der Darm weiss 
blieb. (Diese letzteren überlebten längere Zeit als Larven, ein Teil der 
Tiere mit blau gefärbtem Darm puparisierte). Dieser Versuch zeigt, dass 
bei den Letalen das Fressen und die Aufnahme der Nahrung in den Darm 
über den 5. Tag hinaus möglich ist. Wir wissen allerdings nicht, ob die 
Nahrung bei den überlebenden Letallarven richtig verdaut und resorbiert 
werden kann. Zu Zweifel berechtigen das kümmerliche Aussehen der 
Larven sowie der Zustand des Fettkörpers. 


3. Die Pseudopuppen 

Hadorn (1937) führte für die einheitlich abweichend gestalteten, 
abortiven Puparien der für den Letalfaktor „lethal giant larvae ” 
(Igl) Homozygoten die Benennung „Pseudopuppen“ ein. Damit 
kennzeichnete er die Erscheinung, dass den Larven die Puparium- 
bildung wohl gelingt, dass jedoch die Häutung zur Puppe und die 
(bei Drosophila) zeitlich mit dieser verknüpfte Ausstülpung der 
Imaginalscheiben — d.h. die eigentlichen Verpuppungsprozesse — 
ausbleiben und die Entwicklung somit bereits vor Einsetzen des 
eigentlichen Puppenstadiums, im Stadium „Vorpuppe“, zum Still¬ 
stand kommt. Wir übernehmen hier den Terminus „Pseudopuppe“ 
für die verspätet gebildeten, ZscZ-hemizygoten Puparien, denn in 
diesen kommt es ebenfalls vor der Verpuppung zum Entwick¬ 
lungsabbruch. Eine Kopfausstülpung kann in keinem Fall gelingen, 
da die Imaginalscheiben des „Kopfkomplexes“ winzig klein sind 
und bereits in der Larve Zerfallserscheinungen zeigen (vgl. S. 392). 

Die fcd-Pseudopuppen unterscheiden sich augenfällig von den 
Normalpuparien durch schmalere, längliche Form und hochgelbe 
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Farbe, während Normalpuparien dagegen mehr schildförmig 
gedrungen und weisslich-gelb gefärbt sind. Die Letalen sind überdies 
nicht nur viel schlanker, sondern auch kürzer als männliche Vital- 
puparien. Die charakteristische, stark gelbe Farbe der Pseudo¬ 
puppen beruht (erstens) auf dem Pigment der Malpighischen 
Gefässe, sowie (zweitens) auf einem 
gelben Bereich des Mitteldarmes 
(siehe unten) und (drittens) auf 
Bruchstücken des intensiv gelb ge¬ 
färbten Fettkörpers. 

Entfernt man das Puparium einer 
solchen Isd /— -Pseudopuppe (vgl. 

Abb. 9), so fällt zunächst auf, dass 
das Vorderende des Tiers völlig bloss, 
ohne Umhäutung, im Puparium 
liegt. Es ist dies der Thorax, da die 
Vorpuppe noch „kopflos“ ist. In¬ 
mitten losgelöster Fettkörperkugeln 
sind Oesophagus mit Proventrikel, 

Speicheldrüsen und Zentralnerven¬ 
system, vom Prozess der Histolyse 
erfasst, kaum kenntlich; ausserdem 
ragen die nach vorn gerichteten Aeste 
der Malpighischen Gefässe (MG) 
hervor. Dagegen ist das Abdomen 
vollständig und solid umhäutet. Es 
schliesst hinten nicht ans Puparium 
an, indem eine Luftblase es abhebt. 

Eröffnen wir das Abdomen selbst, so 
quillt uns eine „histolysierte“ Masse entgegen; deutlich erkennbar 
sind darin einzig die grossen, hyalin durchscheinenden Hoden. 
Deshalb konnten die Hoden als einzige Organe der Larve bis 
in die Vorpuppe hinein messend verfolgt werden (vgl. S. 386 und 
Abb. 17). 



Abb. 9. 

Pseudopuppe von Isd /—, aus dem 
Puparium herauspräpariert. 
A Abdomen, umhäutet. MG 
Malpighische Gefässe. R Rand 
der Abdomen-Umhäutung. 


Zunächst war vermutet worden, die oben erwähnte Abdomen- 
Umhüllung sei möglicherweise die Haut eines 4., „intrapuparialen" 
Larvenstadiums, die auf das Abdomen beschränkt wäre. Doch hat 
Whitten (1957) für Drosophila nachgewiesen dass es bei höheren 
Dipteren keine solche 4. Larvenhaut gibt. Es wird nun vermutet. 
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die — immerhin recht derbe — Umhüllung stelle die nur abdominal 
ausgebildete Puppenhülle dar. 

Fraglich ist ferner die Natur des länglichen, gelb gefärbten 
Abschnittes des Mitteldarms. Es handelt sich bei ihm bestimmt 
nicht um einen pupalen Gelbkörper; denn dieser erscheint in 
den Moj — Kontrollen als eine scharf abgegrenzte, grünlich-gelbe 
Masse. Dagegen entspricht der viel ausgedehntere, hochgelb 
gefärbte Bereich im Darm der /sd-Pseudopuppen genau den 
Verhältnissen in der Vorpuppe der M5j — Tiere. Es bestätigt somit 
der Zustand des Pseudopuppen-Darmes den Befund, dass die 
Pseudopuppe von Isdj — das Vorpuppenstadium nicht überschreitet. 

4. Zusammenfassung 

1) Die Mehrheit der letalen Larven puparisieren um 2 Tage 
verspätet gegenüber normalen Kontrollen (Mo/—). Die „Pupari- 
sierungswelle“ der Letalen läuft relativ rasch ab. Sie erstreckt sich 
ungefähr über einen Tag im Gegensatz zu anderen L/Pr- Letal¬ 
faktoren (z. B. Igl, Itr), bei denen sie sich über mehrere Tage 
hin zieht. 

2) Unter den Faktoren, die eine Isd- Larve zur Sonderleistung 
der Puparisierung befähigen, kennen wir sowohl genetische (das 
Restgenom der Elternpopulation) als auch umweltmässige; die 
Aussicht auf Puparisierung verbessert sich mit wachsendem Alter 
der Eltern („Verschiebungseffekt“); während gewisse äussere 
Faktoren (wie hohe Populationsdichte und hohe Feuchtigkeit) 
die Puparisierung der Letalen erschweren. 

3) Die letalen Altlarven sind kleiner als normale männliche 
Larven, sie wachsen aber während der 2 Tage dauernden Über¬ 
lebenszeit weiter, ohne jedoch ihre 4-tägigen Kontrollgeschwister 
(M5 1— ) einzuholen. 

4) Die überlebenden Larven nehmen über den normalen 
Puparisierungstermin hinaus Nahrung zu sich. 

5) Die Isd - ..Pseudopuppen“ sind kürzer und viel schlanker 

als normale Möf - Puparien; ihre hochgelbe Farbe rührt nicht 

nur von den gelben Malpighischen Gefässen, sondern auch von 
einem gelben Bereich des Mitteldarms und dem hochgelben Fett¬ 
körper her. Ihr innerer Bau bestätigt, dass die Pseudopuppen auf 
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„präpupaler“ Entwicklungsstufe stehengeblieben sind. Problemati¬ 
scher Natur ist allerdings die derbe Umhäutung des Abdomens. 


IV. DAS SCHÄDIGUNGSMUSTER DES Isd -FAKTORS 

Vergleichende Messungen auf verschiedenen Altersstadien und 
an verschiedenen Organen der Larve sollen über das Zustande¬ 
kommen des Schädigungsmusters von Isd Aufschluss geben. Dabei 
ist zu unterscheiden zwischen larvalen Organsystemen und ima- 
ginalen Primordien. Anschliessend wird über einige histologische 



Abb. 10. 

Paramedianer Längsschnitt durch 4-tägige Larven des Genotyps Isd /— (links) 
und M5j -— (rechts). Ag Augenscheibe, An Antennenscheibe, B X B 2 Beinscheiben 
(erstes und zweites Paar), Bin Bauchmark, Cg Cerebralganglion, Flc Fettkörper. 
M Muskeln, Mb Magen blindsack, Mh Mundhaken, Oe Oesophag, Pli Pharynx. 
Pv Proventrikel, Sp Speicheldrüse. Die Imaginalscheiben sind durch Punk¬ 
tierung hervorgehoben. Vergrösserung ca. 40 fach. 
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und cytologische Befunde berichtet, die für Isd charakteristisch 
sind. Es sei aber an dieser Stelle bereits darauf hingewiesen, dass 
vor allem die grossen Irnaginalscheiben der Kopf- und Thorax- 
Anlagen im Zeitpunkt der Puparisierungsreife nur als kümmerliche 
Restgebilde zu erkennen sind. Dies wird mit den Schnittbildern 
der Abb. 10 und 11 belegt, aus denen hervorgeht, dass die Imaginal- 
scheiben zu den besonders stark geschädigten Strukturen gehören. 


1. Anormogenese larvaler Organe und des Hodens 

Die Larven wurden in Ringerlösung seziert, die Organe heraus- 
präpariert und mittels Messokular (Okularmikrometer) gemessen (Mes¬ 
strecken s. Abb. 12, Messgenauigkeit ± 10 p.). Die an Letallarven 
bestimmten Organgrössen wurden mit Messwerten gleichalteriger, 
gleichgeschlechtiger Afd-Larven aus der selben Zuchtschale, für 4-tägige 
Organe auch von Männchen eines vitalen Wildstammes (Sevelen) 
verglichen. Normale und letale Zuchtgeschwister können auf grund der 
Pigmentierung der Malpighischen Gefässe bereits am zweiten Ent¬ 
wicklungstage unterschieden werden (S. 12). Gleichzeitig lassen sich 
auch die Geschlechter auf grund der Gonadengrösse identifizieren. 

Das Alter wurde vom Zeitpunkt der Eiablage (2-Stundengelege) an 
gerechnet. Um das Larvenalter noch schärfer einzuengen, wurden zur 
Schlüpfzeit (um 20 Std. nach Ablage) die Frühgeschlüpften von den 
Spätgeschlüpften eines Geleges getrennt und als zwei Gelege behandelt, 
oder es wurden sowohl die zuerst als die zuletzt Schlüpfenden eines 
Geleges ausgeschieden. 

Die Messungen an Letalen und Kontrollen wurden auf folgenden 
Altersstadien durchgeführt : a) Aeltere Stadien: 1) nach 4 Tagen (spätes 
drittes Larvenstadium); die vitalen Larven sind ausgewachsen nnd 
„migrieren“ an den Gefässwänden. 2) nach 6 Tagen; nur noch letale 
Larven vorhanden, die überleben und vor der Pseudopuppenbildung 
stehen; b ) Jüngere Stadien: 3) nach zwei Tagen (Mitte des zweiten 
Larvenstadiums). 4) nach drei Tagen: mittleres drittes Larvenstadium; 
die Haupt-Wachstumsphase ist abgeschlossen. 

Mittels der gewonnenen Messpunkte wurde für die verschiedenen 
Organe der Wachstumsverlauf bei Vitalen und Letalen erfasst; 


Abb. 11. 

Querschnitte durch 4-tägige Larven: links Isd /—, rechts Mo /—. Oben: im 
Bereiche des vorderen Mesothorax geschnitten, unten an der Grenze zum 
Metathorax. Ag Aug’enscheibe, Ao Aorta. EhB;, Beinscheibe (erstes und zweites 
Paar), Cg Cerebralganglion, Fk Fettkörper, Fl Flügelscheibe, M Muskeln, 
Mb Magenblindsack. Oe Oesophag, Sp Speicheldrüse, T Tracheenstamm. 
Irnaginalscheiben durch Punktierung hervorgehoben. Vergrösserung ca. 40 fach. 

Rev. Suisse de Zool., T. 68, 1961. 
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als Mass hierfür dient die Wachstumsrate, welche die Zunahme für 
eine bestimmte Zeitstrecke angibt. Um den Vergleich letaler mit 
normalen Organen zu ermöglichen, wurde der „Normali¬ 
tät sind ex“ (nach Schmid 1949) zu Hilfe gezogen (Organ¬ 
grösse der Letalen in Prozent der Normalen). Ausserdem wurde 




Abb. 12. 

Schema der Messtrecken (larvale Organe und Hoden) a Länge der Speichel¬ 
drüse, einschliesslich Imaginalring (grau), ohne Ausführgang; b grösste Breite 
der Speicheldrüse; c Breite des „Gehirnes“ (beide Cerebralganglien quer); 
d Länge der einzelnen Gehirnhemisphäre; e Länge des Bauchmarks (im 
Profil gemessen); / Breite des Bauchmarks; g Ringdrüse (Schenkelbreite); 
Hoden: h grösste Länge; i grösste Breite. Die hier wiedergegebenen Grössen¬ 
verhältnisse entsprechen denjenigen in Normallarven vor der Puparisierung: 

Vergrösserung ca. 40 fach. 





versucht, für die betretenden Organe die phänokritische 
Phase (Haecker 1918) festzusetzen; dies ist der Zeitpunkt 
in dem die letale Konstitution sich im Organ erstmals sichtbar 
auszuwirken beginnt. 

a) Die Speicheldrüsen (Spdr.), (Abb. 13) 

Die Mess-Strecken sind in Abb. 12 angegeben. Für die Interpretation 
der Resultate ist folgendes zu berücksichtigen: 1) Alle Werte beziehen 
sich auf Messungen einzelner Drüsenschenkel; im allgemeinen wurden 
beide Schenkel eines Paares gemessen. 2) In der überwiegenden Mehrzahl 
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sind sowohl bei Letalen als bei Vitalen die beiden Schenkel eines Spdr.- 
Paares auf allen untersuchten Altersstadien ungleich lang (maximale 
Unterschiede bei 4-tägigen bis 0,15 mm). 3) Die Messgenauigkeit wurde 
auf ± 50 [x, nur für die jüngeren Stadien auf ± 10 p. festgesetzt. Da sich 
die Spdr. für die Messung nicht völlig gerade strecken lassen ist eine 
präzisere Erfassung sinnlos. 




Abb. 13. 

Durchschnittliche Länge (oben) und Breite (unten) der Speicheldrüse. Schwarz: 
letale Konstitution; leer: Mä-Männchen; punktiert: Sevelen-Wildmännchen. 
Abszisse: Alter in Tagen (d, + abgestorbene Larven); Ordinate: Messwerte 
(Millimeter). Die Zahlen über den Säulen (Mittelwerten) geben die Anzahl 
gemessener Drüsen an. Jedem Mittelwert ist sein dreifacher mittlerer Fehler 

(±) beigefügt (senkrechte Striche). 


Aeltere Stadien. Bei migrierenden (4 Tage alten) männ¬ 
lichen Larven des Wildstammes Sevelen (Abb. 13: obere Reihe, 
Mitte, punktierte Säule) beträgt die Spdr.-Länge nicht ganz 1,1 mm; 
die Werte streuen über einen weiten Bereich (0,40 mm). Dem¬ 
gegenüber zeigen die ausgewachsenen M5j -Drüsen (leere Säulen) 

etwas höhere Längenmasse (ä = 1,26 mm). Umgekehrt verhält sich 
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die Spdr.-Breite (untere Reihe der Abb. 13): die Wild-Serie 
(punktiert) zeigt den höheren Durchschnitt. Die Spdr. der pupa¬ 
risierungsreifen Larve scheinen also beim M5 /— Männchen etwas 
länger und dünner als beim Wildmännchen des Sevelenstammes. 

Für die ältere, letale Spdr. (schwarze Säulen) liegen vier Serien 
von Messungen vor: von 4-tägigen, 5-tägigen (frtih-Überlebenden), 
6-tägigen (spät-Überlebenden) sowie von abgestorbenen Larven 
(zuäusserst rechts). Ein Vergleich dieser Werte untereinander und 
mit den Vitalmassen zeigt, dass am Ende des 4. Larventages die 
letale Spdr. im Wachstum erheblich hinter der normalen Drüse 
zurückgeblieben ist (sowohl an Länge als auch an Breite), dass sie 
aber rund die Hälfte dieses Rückstandes innerhalb der folgenden 
zwei Tage einholt. 

Die Masse für Abgestorbene (mit Kreuz bezeichnet) sind wohl zu 
hoch, denn es konnte bei inneren Organen allgemein festgestellt werden, 
dass der Tod eine Streckung und Ausweitung des Organs zur Folge hat. 
Die Variabilität der Spdr. der Abgestorbenen ist gross (0,65 bis 1,40 mm); 
dies ist vermutlich daraus zu erklären, dass die letalen Larven zu sehr 
verschiedenen Zeitpunkten absterben. 

Die jüngeren Stadien (2 und 3 Tage nach Ablage; 
Säulen links). Bereits nach zwei Tagen unterscheiden sich letale 
von vitalen Spdr. deutlich sowohl in der Länge als auch in der 
Breite (Längenunterschied 0,042 mm,Breitenunterschied 0,009 mm). 
Bei Dreitägigen bewegt sich der Unterschied in der gleichen 
Grössenordnung (Längenunterschied 0,055 mm, Breitenunterschied 
0,025 mm), relativ also eher geringer. 

Die Messungen zeigen einen grundsätzlichen Unterschied im 
Wachstumsverlauf zwischen Isdj — und M5 / — Spdr. auf: während 
die vitale Spdr. vom 2. auf den 3. Tag ihre Länge verdoppelt und 
vom 3. zum 4. sogar um 120% vermehrt, wächst die letale Drüse 
am stärksten zwischen 2. und 3. Tag (Länge 120%, Breite 54%), 
dagegen vom 3. zum 4. Tag bereits viel weniger (Länge ca. 50%, 
Breite 12%). 

Zum Vergleich mit Isdj — sind in Tab. 7 die Beziehung der Spdr.- 
zur Körperlänge für drei Letalfaktoren sowie für normale Kontrollen 
aufgeführt. Am 4. Tag zeigen alle Kontrollen die gleichen Relativ- 
werte, nicht dagegen am 3. Tag. Dort bewegen sich die Unter¬ 
schiede sowohl für letale Konstitutionen wie für Kontrollen im 
gleichen Rahmen. 
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In den Kurven der Abb. 14 sind die Veränderungen in den 
„Normalitätsindices“ für die drei Letalgenotypen ( Isd /—, 
Igl/lgl und Ime/lme) vergleichend dargestellt. 

Tabelle 7 

Vergleich der Speicheldrüsen-Länge mit der Körperlänge bei letalen (oben) 
und vitalen Männchen (unten) im Alter von 3 und 4 Tagen , z. T. nach 
Werten von Sciimid (1949) und Grob (1952) 


Verhältnis Speicheldrüsen-Länge: Körperlänge 

Genotypen 

3 Tage alt 

4 Tage alt 

Ime/lme (Schmid). 

1: 7 

1:7 + 

¥llgl (Grob). 

1:5 + 

1: 7 

Isd /—. 

1: 7 — 

1: 6 

M5 /—. 

1: 7 

1: 4 

+ /—. 

1: 7 

1: 4 

line/A- (Schmid). 

1: 6 

1:4 — 

Igl/Cy (Grob) . 

1: 5 

1:4 + 


Für unsere Problematik besonders aufschlussreich ist die Arbeit 
von Grob (1952), in welcher der Entwicklungsgang einer letalen 
Spdr. (Igl/lgl) mit dem der normalen (IgljCy) verglichen wird. 
Die Kleinheit der Igl/lgl- Spdr. beruht sowohl auf verzögertem 
Wachstum als auch auf einer von Anfang an reduzierten Kernzahl 
(vgl. S. 397). Bei Isd /— ist nun der Sachverhalt insofern ähnlich, 
als das Spdr.-Wachstum ebenfalls gehemmt erscheint. Zudem 
stimmt Isd /— mit Igl/lgl noch darin überein, dass der letale Wachs¬ 
tumsrückstand (gegenüber normal) während der Dauer des 
larvalen Überlebens — wenn auch nur teilweise — eingeholt wird: 

hier fällt allerdings der Umstand ins Gewicht, dass die Isd/ -Larve 

nur zwei Tage überlebt, während anderseits der Igl/lgl -Larve 3 bis 
8 Tage zum Nachholen zur Verfügung stehen. 

Der prinzipielle Unterschied zwischen Igl- und /«/-Speichel¬ 
drüsen besteht wohl darin, dass bei Igl/lgl erst nach dem 2. Tag 
eine Abweichung von den Kontrollen in Erscheinung tritt (die sich 
bis zum normalen Puparisierungstermin zunehmend vergrössert), 
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während bei Isd /— die Abweichung von den Kontrollen früher 
(vielleicht bereits beim Schlüpfen) beginnt. 


NI 



Verlauf der „Normalitätsindices“ 
(NI, Ordinate; letale Länge in 
Prozent der normalen) für Spei¬ 
cheldrüsen der Genotypen: Isd /— 
(ausgezogen. •), Igl/lgl (unterbro¬ 
chen, O) und Ime/lme (strich¬ 
punktiert, A), mit 2, 3 und 4 Ta¬ 
gen (d, Abszisse). 


mm 



Abb. 15. 

Masse der Ringdrüse (Schen¬ 
kelbreite). Schwarz: letale 
Konstitution; leer: M5- 
Männchen. Gleiche Dar¬ 
stellung wie Abb. 13. 


b) Ringdrüse (Abb. 15) 

Die Ringdrüse von Isd /— erscheint auf den ersten Blick weniger 
geschädigt als die Speicheldrüsen; sie gehört zu den „nicht 
drastisch betroffenen“ Organen der Isd /— Larve. Auffallend ist 
ihre Grösse und „saftige“ Konsistenz auf jüngeren Larvenstadien. 

Auf verschiedenen Stadien wurde die Ringdrüsen-Schenkel- 
breite (Mess-Strecke in Abb. 12) von Isd / — mit derjenigen von 
Möj — verglichen (Abb. 15). Bei 2- und 3-tägigen Larven ist noch 
kein Unterschied zwischen Isd /— und M5j — zu erkennen; erst 
nach 4 Tagen ist ein sehr erheblicher Unterschied festzustellen 
(Normalitätsindex 66%). Die Anormogenese der Ringdrüse setzt 
also verhältnismässig spät ein. 

Ausser in der Schenkelbreite und damit auch in der Gesamt- 
grosse unterscheidet sich die letale Ringdrüse von der normalen 
noch in folgenden Merkmalen: Die Kerne der Hauptzellen 
(„Peritrachealdrüse“) sind stark verkleinert (vgl. S. 397) und die 
Begrenzung des (kleiner-zelligen) Corpus allatum gegen den 
Hauptzellen-Anteil ist bei Isd / — relativ unscharf. 
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Vergleiehsmöglichkeiten liegen für zwei Letalfaktoren von 
Drosophila melanogaster vor: 1) für die stark geschädigte Pdng- 
drüse der Igl- Homozygoten (Scharrer und Hadorn 1938), und 
2) die nicht betroffene Ringdrüse von crc/crc (Gloor 1945). Die 
Gloor’schen Kontrollwerte für Schenkelbreite 4-tägiger crc/Cy- 
Männchen (durchschnittlich 86 ja) stimmen mit meinen Werten 
für M5j — (82 (jl) recht gut überein. Für die crc/crc- Ringdrüsen 
(durchschnittliche Schenkelbreite 82 ja) stellt Gloor keine Schä¬ 
digung fest. 

Ein Vergleich von Isd mit den Verhältnissen bei Igl liegt deshalb 
besonders nahe, weil es sich bei beiden Mutanten um spätlarval- 
präpupale Grenzletale mit Spätpuparisierung (S. 36ö) handelt, 
wobei die Hauptzellen der Ringdrüse das Puparisierungshormon 
zu liefern haben (Possompes 1953). Der Arbeit von Scharrer 
und Hadorn (1938) ist zu entnehmen, dass die Igl/lgl-Drüse 
gegenüber der normalen sehr stark verkleinert ist, was auf der 
Kleinheit der Zellen des Peritrachealdrüsen-Anteils beruht. Dagegen 
sind die Corpus allatum-Zellen normal gross (Scharrer und 
Hadorn 1938); sie sind als ungeschädigte Primordien auch fähig 
als Transplantate im normalen Wirt sich zu imaginalen Corpora 
allata zu entwickeln (Vogt 1947). 

Die Frage, wie die beobachteten Ringdrüsen-Atrophien hei 
Isd/ —- und Igl/lgl zum Schädigungsmuster dieser Letalfaktoren in 
Beziehung stehen, lässt sich mit Scharrer und Hadorn (1938) 
wohl übereinstimmend dahin beantworten, dass die Hormonpro¬ 
duktion der unterentwickelten Hauptzellen der Ringdrüse nicht 
ausreicht zur rechtzeitigen Auslösung der Puparisierung; die hier¬ 
für notwendige Konzentration wird erst nach einiger Zeit erreicht, 
sodass nur eine verspätete Puparisierung möglich wird. 

c) Zentralnervensystem (ZNS), (Abb. 16) 

Bei der Larve von Drosophila ist das Nervensystem konzentriert auf 
die beiden Cerebralganglien, die zusammen das „Gehirn“ bilden, und 
den Unterschlundganglien-Bauchmark-Komplex, der als „Verbundgan¬ 
glion“ bezeichnet wird. Zur Analyse der letalen Entwicklung des ZNS 
bei Isd/— wurden die auf Abb. 12 eingetragenen Messtrecken geprüft. 

Wachstum des „Gehirns“ (Abb. 16 a und b). Die Breite 
des Gehirns der Mo/ — Larve nimmt vom 2. auf den 3. Tag um 
ca. 1/3, vom 3. zum 4. Tag um ca. die Hälfte zu; entsprechend 


384 


M. SCHNITTER 


wächst die einzelne Hemisphäre. Anders das letale Gehirn: sein 
Hauptwachstum findet zwischen zweitem und drittem Tag statt. 
Während die endgültige Breite des Gehirns mit dem 3. Tag erreicht 
ist, nimmt die Hemisphärenlänge vom 3. zum 4. Tag noch gering¬ 
fügig zu. 
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Abb. 16. 

Masse des Zentralnervensystems: a ,,Gehirn“-Breite; b Länge der 
Hemisphären; c Länge; d Breite des Verbundganglions. Gleiche Darstellung 

wie Abb. 13 und 15. 


Ein Rückstand an Breite und Länge lässt sich bei Isdj — gegen¬ 
über M5j — bereits am 2. Tag feststellen; am 3. Tag ist der letale 
Rückstand relativ geringer, am 4. jedoch sehr gross. Die höheren 
Werte für Abgestorbene (zuäusserst rechts) weisen nicht auf ein 
Weiterwachsen in der überlebenden Larve hin, sondern sind als 
post mortem eintretende Organvergrösserung (S. 380) zu deuten. 
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Wachstum des Verbundganglions (Abb. 16, c und d). 
Für das normale ZNS von Drosophila ist ein Unterschied in der 
Wachstumsrate zwischen Gehirn und Verbundganglion charak¬ 
teristisch: Während nämlich in der 1-tägigen Larve die winzig 
kleinen Hemisphären hinter dem relativ grossen Verbundganglion 
zurücktreten, werden jene allmählich zur Hauptmasse des Systems. 
Unsere Kontrollwerte der Abb. 16 c und d zeigen in der Tat, dass 
das normale Verbundganglion zwischen 2. und 4. Tag ein relativ 
geringeres Wachstum als das Gehirn aufweist; ferner, dass sein 
HauptAvachstum (Verlängerung um 1/3) zwischen 2. und 3. Tag 
stattfindet (Gehirn: zwischen 3. und 4. Tag, vgl. Abb. 16 a und b). 

Das letale Verbundganglion weist gegenüber vitalen Kontrollen 
vom 2. bis zum 4. Tag einen leichten Rückstand auf; es streckt 
sich jedoch während des larvalen Überlebens weiter und hat am 
6. Tag die Länge der 4-tägigen M5f — Kontrollen eingeholt. 

Tabelle 8 

„ Normalitätsindices“ (letale Länge in Prozent der normalen) für Gehirn¬ 
breite und Verbundganglion-Länge im Verlauf der larvalen Entwicklung 
von Isd/— und Ime/lme (Werte für letztere nach Schmid 1949/ Werte 
für überlebende isd/— sind auf 4-tägige Kontrollen bezogen 


genetische 

Konstitution 

2 Tage 

3 Tage 

4 Tage 

6 Tage 

Gehirnbreite 

Isd /— 

91 

95 

67 

66 


Ime/lme 

100 

80 

60 

— 

Verbundganglion¬ 

lsdf — 

97 

87 

93 

99 

länge 

Ime/lme 

100 

85 

75—80 

' 


Drücken wir unsere letalen Werte für Gehirn-Breite und Ver- 
bundganglion-Länge in Prozent der gleichalterigen Kontrollen aus, 
so ergibt sich die folgende Situation (\^gl. Tab. 8). Bei Ime/lme 
erscheint das gesamte Zentralnervensystem gleichmässiger geschä¬ 
digt, während dagegen bei Isd /— die Wachstumshemmung zur 
Beibehaltung frülilar\mler Proportionen führt: das Gehirn einer¬ 
seits bleibt auf dem Stadium der dreitägigen Larve stehen, das 
Verbundganglion anderseits erreicht schliesslich sogar normale 
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Länge. Es führt damit der Letalfaktor Isd zu einer 
Disproportionierung des Zentralnervensystems 
seiner hemizygoten Träger. 



Abb. 17. 

Masse des Hodens: Grösster Durchmesser (= Länge, oben) und kleinster 
Durchmesser (= Breite, unten) bei Larven und Präpuppen. Gleiche Darstellung 

wie in Abb. 13, 15 und 16. 


d) Hoden (Abb. 17) 

Das Wachstum des Hodens bei Isdj — und Mo /— wurde nicht 
nur in der Larve, sondern bis in die Vorpuppe hinein vergleichend 
verfolgt, um zu ermitteln, wie weit sich dieses Organ im letalen 
Organismus entwickelt. Die berücksichtigten Altersstadien sind die 
selben wie für die „larvalen“ Organe und die Imaginalscheiben, nur 
scliliesst hier die Untersuchung auch Pseudopuppen (Isd/—) sowie 
vitale Vorpuppen (Möj—) ein. Die Messtrecken sind in Abb. 12 
angegeben, die Ergebnisse in Abb. 17 zusammengefasst. 

Die (lineare) V achstumsrate für die Länge der Mo /— 
-Hoden beträgt: vom 2. zum 3. Tag 67%, vom 3. auf den 
4. noch 39%, bis zum Beginn des Puppenstadiums noch 34%. Die 
Breite beträgt ungefähr 3/4 der Länge; sie nimmt im Laufe 
der Entwicklung stärker zu als diese. Messwerte anderer Autoren 
liegen einesteils tiefer (Gloor 1943: IgljCy ), anderseits ein wenig 
höher (Schmid 1949: Ime/M). Diese Unterschiede dürften wohl 
auf stammspezifischen Einilüssen beruhen. 

Für Isd I -Hoden ist kennzeichnend, dass sie — sowohl an 

Länge als an Breite — bereits am 2. Tage deutlich hinter den 
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M51 -Hoden zurückstellen; für den dritten Tag finden wir einen 

ähnlichen Rückstand. Am 4. Tag ist der Rückstand grösser; 

jetzt ist das Wachstum des Isd /-Hodens nahezu abgeschlossen. 

Die Pseudopuppe (mit ca. 8 Tagen, Säule rechts aussen) zeigt kaum 
mehr einen Zuwachs. Im Gegensatz dazu geht das Hodenwachstum 
in der vitalen Vorpuppe unvermindert weiter. 

übereinstimmend mit Normalen (M5j—) erfährt die Hoden- 
breite bei Letalen eine relative Zunahme im Laufe der Entwick¬ 
lung; die Breite beträgt: am 2. Tag 69% der Länge, am 3. 76%, 
am 4. 77%, am 6. 78%, in der Pseudopuppe 79%. So wird die 
Hodenform im Verlauf der larvalen Entwicklung — sowohl bei 
letal als bei vital — zunehmend rundlicher. 

Vergleichen wir nun die Wachstumsleistung von Isd /— mit 
M5 /—, so finden wir, dass die letale Maximalgrösse (Länge: 
0,208 mm) diejenige von dreitägigen M5j -Hoden um einen ge¬ 

ringen Betrag übertrifft (Länge: 0,193 mm). Der letale Entwick¬ 
lungsstillstand fällt in die intensivste Wachstumsphase. 

Ferner ist für letale Hoden eine asymmetrische Ausbildung in den 
beiden Körperseiten charakteristisch: auf allen untersuchten Alters¬ 
stadien sind häufig die zwei Hoden eines Tieres unterschiedlich gross. 
Die Abweichungen betragen z. B. bei überlebenden Larven maximal 
0,03 mm. 

4-tägige Igl/lgl-YLoden sind noch stärker gehemmt als gleich- 

alterige Isd/ -Hoden („Normalitätsindex“ bei Iglßgl nur 55% 

gegenüber 70% bei Isd /—), während Imejlme -Hoden dieses Alters 
gleiche Hemmung wie Isdj —, nämlich 70% der Normalmasse (Länge 
und Breite), zeigen. Alle drei Letalfaktoren stimmen übrigens darin 
überein, dass die Hoden in der überlebenden Larve — um einen 
unterschiedlich grossen Betrag — weiterwachsen; bei Igljlgl um 
20 % (4. bis 7. Tag), bei Imejlme um 3% (4. bis 5. Tag), bei Isd /— 
um 10% (4. bis 6. Tag). 

2. Die Imaginalscheiben (Abb. 18 bis 23) 

Für eine vergleichende Untersuchung des Wachstums der Ima¬ 
ginalscheiben von Isd /— und normal wurden die Flügelscheibe, die 
Augen-Antennenscheibe und die Genitalscheibe besonders berück¬ 
sichtigt (Abb. 18). Andere Imaginalscheiben (Halteren- und Bein¬ 
scheiben) wurden nur stichprobenartig untersucht. Den beiden erst 
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spät auftretenden Anlagen Labial- und Tracheenscheibe wurde 
einige Aufmerksamkeit gewidmet; die Resultate müssen jedoch 
vorderhand noch lückenhaft bleiben. 

Bei den ausserordentlich schnellwüchsigen Imaginalscheiben war es 
besonders wichtig, für die Mess-Serien wirklich gleichalterige Larven 
zu beschaffen. Als Kontrollen wurden daher die M5j— Brüder der 

untersuchten Isdj -Larven verwendet. Für die Beurteilung der larvalen 

Endgrösse wurde ein vitaler Wildstamm (Sevelen) benützt. Das Auffinden 
der Scheiben auf jungen Stadien und insbesondere bei den Letalen wurde 
durch Anfärben mit Nilblau-Sulfat (}4%'ig e Lösung) erleichtert, in der 
sich Imaginalscheiben gleichmässig hellblau anfärben, während Gehirn, 
Speicheldrüsen, Ringdrüse dunkelblau bis schwarz werden. Der Farb¬ 
stoff wird der Ringerlösung beigemischt, in die die sezierten, Scheiben 
enthaltenden Larventeile gelegt werden. 

a) Die „Flügelscheibe “ (dorsale mesothorakale Imaginalscheibe). 

Dieses grösste Imaginalscheibenpaar zeichnet sich aus durch 
frühzeitige Anlage (es ist bereits in der schlüpfenden Larve inva- 
giniert), durch die enge Beziehung zum Tracheen-Hauptstamm, 
sowie durch das Fehlen jeglicher Nervenverbindung mit dem Bauch¬ 
mark (Auerbach 1936); auffällig ist zudem seine starke Affinität 
zum Nitblausulfat; namentlich der Randsaum der Scheibe färbt 

sich bei vitalen Genotypen tief dunkelblau, während die Isdj - 

Kümmerscheibe als schwarzblauer Knoten kenntlich ist. 

Infolge ihrer (ungefähren) Dreiecksform und ihrer soliden Kon¬ 
sistenz ist die Flügelscheibe gut messbar (Abb. 18). Die Mess¬ 
resultate an der männlichen larvalen Flügelscheibe der verschie¬ 
denen Altersstadien sind für Letale sowie für Kontrollen auf 
Abb. 19 vereinigt. 

Ausgehend von einem winzigen „Knötchen“ (am 2. Tag) schwöllt 
die Flügelscheibe bis zur Puparisierungsreife zum grössten Primor- 
dium im Larvenkörper an; ihr Längenzuwachs beträgt vom 2. zum 
3. Tag ca. 200%, vom 3. zum 4. Tag mehr als 100%. Die Werte 
für 4-tägige Kontrollen sind bei +/— höher als bei Möj —, worin 
meine Wild-Kontrollwerte recht gut mit den Massen Gloors (1945) 
an crc/Cy -Männchen und von Grob (1952) für IgljCy- Männchen), 
übereinstimmen. 

Bereits am 2. Tage sind vitale und letale Scheiben in der 
Grösse zu unterscheiden, doch ist der Rückstand der Letalen ge¬ 
ringfügig. Ein kleiner Zuwachs der letalen Scheibe ist bis zum 
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dritten Tage nachweisbar; damit hat diese aber ihre Endgrösse 
(von 0,08 mm) erreicht, worin sie der normalen Flügelscheibe am 
2. Tage entspricht. Bis zum 4. Tag und während der zwei Tage 



Abb. 18 

Die an repräsentativen Imaginalscheiben 
herausgegriffenen Messtrecken, a Augen¬ 
scheibe (Breite); b Antennenscheibe; c 
und d Flügelscheibe (Länge und Breite); 
e und / Genitalscheibe (Länge und 
Breite.) Vergrösserung ca. 40 fach. 


Abb. 19. 

Länge (oben) und Breite (unten) von 
männlichen Flügelscheiben. Schwarz: 
Isd /—, leer: M5 /—punktiert: Sevelen- 
Wildstamm. Übrige Bezeichnungen wie 
in Abb. 13, 15, 16 und 17. 
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larvalen Überlebens bleibt sie grössenmässig unverändert. Derart 
frühzeitiges Stehenbleiben fanden wir in so ausgeprägtem Masse 
bei keinem einzigen „larvalen“ Organ. Dagegen konnten wir eine 
entsprechend starke Hemmung noch bei weiteren Imaginalscheiben 
nachweisen. 

Zum Vergleich sei noch das Verhalten von Flügelscheiben an¬ 
derer Letalfaktoren erwähnt; während die crcfcrc -Flügelscheibe 
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(Gloor 1945) nur geringfügig verkleinert ist, findet Grob (1952) 
für Igl/lgl Verkleinerung um die Hälfte; in der überlebenden Igl- 
Larve wächst die Flügelscheibe weiter, erreicht aber in keinem 
Falle normale Grösse und Gestalt. 

Für uns aufschlussreicher sind die Befunde von Chen (1929) 
und von Auerbach (1936), die die Verhältnisse bei Flügelmutanten 
(No-wing , vestigial) betreffen. Nach Chen erreichen die Scheiben 
der männlichen, reifen Larve 68% (für No-wing) und 72% (für vg) 
der Normalgrösse, während Auerbach für eg einen solchen Rück¬ 
stand nicht nachweisen konnte. Nach ihr sind bei eg/eg-Tieren die 
Flügelscheiben normal gross, jedoch ist das flügelbildende Areal 
auf ihnen stark verkleinert. 


b) Die Augen-Antennenscheibe (AA-Scheibe). 

Trotz der sehr unterschiedlichen Gestalt der AA-Scheiben von 
Isdj — und vital erschien es wesentlich, bei den Messungen homo¬ 
loge Messtrecken einzuhalten. Gewählt wurde der Breitendurch¬ 
messer des Scheibenkomplexes an zwei Stellen, die erstens der 
Augen-, zweitens der Antennenscheibe entsprechen (Abb. 18, a 
und b). Die Resultate der Messungen sind auf Abb. 20 dargestellt. 
Um ausser der linearen Wachstumsrate noch einen Eindruck der 
Formen Veränderung zu vermitteln, sind in Abb. 21 auf gleichen 
Stadien vorgenommene Umrisszeichnungen letaler und vitaler AA- 
Scheiben abgebildet. 

Die zweitägige AA-Scheibe ist sowhl bei Isdj — als 
auch bei AI5 /— gleichartig gebildet als dünner Strang, der an jeder 
Hirnhemisphäre ansetzt und vorne am Pharynx haftet. In der 
Form (Abb. 21) zeigen die AA-Scheiben von Isdj — und AI5I — 
weitgehende Übereinstimmung, indem der schlauchartige Strang 
nahe dem Gehirn zu einem Knoten verdickt ist, der die Augen¬ 
scheibe andeutet; die Antennenscheibe ist noch nicht abgegliedert. 
Trotz der Schwierigkeit, die Genotypen zu unterscheiden, konnten 
bei 2-tägigen Larven von Isd /— und AI 5/ — Serien gemessen wer¬ 
den mit dem Ergebnis, dass bei Zweitägigen ein kleiner Unter¬ 
schied in der Dicke des „Knotens“ (Augenscheibe) besteht. Es ist 
allerdings schwierig zu entscheiden, ob dieser geringe Rückstand 
der 2-tägigen Isdj AA gegenüber der AI5 / AA auf einer auto¬ 
nomen Hemmung der letalen Scheibe beruht, oder ob er als die 
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Folge einer allgemeinen Wachstumshemmung im letalen Milieu zu 
deuten ist. 

Die dreitägige AA-Scheibe. Auf dieser Altersstufe ist 

die Divergenz in der Entwicklung zwischen Isd /— und - 

AA-Scheibe offenkundig und die spezifische autonome Schädigung 



Abb. 20. 

Durchmesser von Antennensclieiben 
(oben) und Augenscheiben (unten) 
bei männlichen Larven. Gleiche 
Darstellung wie Abb. 19. 


Abb. 21. 

Augenantennenscheiben (schraffiert) bei 
Larven auf verschiedenen Altersstufen 
(mit 2, 3, 4 und 6 Tagen). Obere Reihe: 
Isd /—, untere Reihe: +/—. Hirnganglien 
punktiert. Vergrösserung: ca. 60 fach. 


der letalen Scheibe klar ersichtlich: während die M5j -Scheibe 

stark gewachsen ist und sich nun deutlich gliedert in breit aus¬ 
ladende Augenscheibe und von dieser abgesetzte Antennenscheibe, 
ist die letale AA dem zweitägigen Zustande viel näher geblieben. 
Wohl ist der der Augenscheibe entsprechende „Knoten“ bauchig 
gestaltet und nach median vorgewölbt; ausserdem ist weiter vorne 
die der Antennenscheibe entsprechende Verdickung angedeutet. 

Noch sind Isd/ — und M5 /-Scheibe übereinstimmend gegliedert. 

sodass homologe Messtrecken sich leicht einhalten lassen. Während 
die dreitägige Isd / Augenscheibe gegenüber dem Vortag nur ge- 
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ringfügig zugenommen hat, hat die M5f -Scheibe ihre Breite 

vervierfacht. Es stellt diese Zunahme zwischen zweitem und drittem 
Tag das relativ stärkste Wachstum der Adtalen AA-Scheibe dar. 

Die viertägige AA-Scheibe. 

Der im i¥5-Chromosom enthaltene Faktor Bar setzt nicht nur die 
Ommatidienzahl des imaginalen Auges herab, sondern er trifft bereits die 
larvale Augenscheibe: nach Chevais (1944) bleiben bei Bar -Tieren die 
Augenscheiben schon frühzeitig in ihrem Wachstum zurück, behalten 
jedoch eine normale V achstumsrate bei, sodass sie bis zuletzt im 
Vergleich mit normal harmonisch verkleinert sind (vgl. auch Becker 
1957). 

Somit erstaunt es nicht, dass unsere Werte für 4-tägige M5j - 

Kontrollen beträchtlich hinter denjenigen migrierender Wildmänn¬ 
chen (Sevelen) Zurückbleiben; unser für die letzteren gefundener 
Wert (0,38 mm) deckt sich annähernd mit den in der Literatur 
gefundenen Kontrollwerten für die Breite der Augenscheibe (z. B. 
Gloor 1945, crcjCy). Anderseits weist die Antennenscheibe von 
d/5/ — gegenüber Sevelen keinerlei Rückstand auf (in (’berein- 
stimmung mit Chen 1929). Die vitalen Scheiben haben im Ver¬ 
gleich zum Vortage um 40% zugenommen; dagegen ist die letale 
Scheibe nicht mehr weiter gewachsen: die erheblichere Streuung 
der Messwerte sowie das Aussehen der Scheibe weisen auf Zerfalls¬ 
erscheinungen in ihrem Inneren hin. 

An der sechstägigen AA-Scheibe der überlebenden Isdj - 

Larven fällt auf, wie dünn und unscheinbar die AA-,,Stränge“ sind 
— sie erinnern an magere, schlecht gefüllte Schläuche. Messungen 
bestätigen, dass der der Augenscheibe entsprechende „Knoten“ im 

Strang gegenüber der 4-tägigen Isd / -Scheibe im Durchmesser 

abgenommen hat und nurmehr dem Stadium von 2—3 Tagen 
gleichkommt. Zudem ist auch jedes Anzeichen einer „Antennen¬ 
schwellung“ verschwunden. 

c) Die Genitalscheibe. 

Die Genitalscheibe gehört zu den gut messbaren Scheiben; in 
der Form ähnelt sie einer liegenden Acht. Es wurden sowohl die 
Länge als die Breite gemessen; als grösste Breite gilt dabei die 
grössere der beiden Ausbauchungen (vgl. Abb. 18, e und /). Die 
Messungen an Möj — , Isdj — und -J-/ — (Sevelen)-Larven sind auf 
Abb. 22 dargestellt. 
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Bereits am 2. Tag ist die Genitalscheibe gut ausgebildet; und 
zwar bei Isd — deutlich kleiner als bei M5j —. Am 3. Tag hat sie 
bei M5j — ihre Länge bereits 
mehr als verdoppelt, aber 
auch bei Isd /— nimmt sie im 
gleichen Verhältnis zu. Am 
4. Tag zeigt die Genitalscheibe 
bei M5j — einen weiteren Zu¬ 
wachs, dagegen ist sie bei 
IsdI — nur wenig vergrössert. 

Am 6. Tag treten bei der 

IsdI -Scheibe Anzeichen des 

Zerfalls auf; in manchen Fäl¬ 
len scheint sie sogar gänzlich 
zu fehlen; wo sie vorhanden 
ist, weichen die gemessenen 
Werte stark auseinander. Die 
Höchstwerte, die für überle¬ 
bende (6-tägige) Isd/ -Geni¬ 

talscheiben gefunden wurden, 
entsprechen denen von drei- 



Abb. 22. 

(oben) und Breite (unten) von 
Genitalscheiben bei männlichen Larven. 
Gleiche Darstellung wie Abb. 19 und 20. 


Länge 



tägigen Normalscheiben. Es 
scheint anderseits auch Ver¬ 
kleinerung (Schrumpfen) bei 
Genitalscheiben überlebender 
Larven vorzukommen. Be¬ 
merkenswert an dieser Scheibe 
ist ferner ihre abweichende 

Gestalt bei Isd /-Larven, die 

sich bereits nach zwei Tagen 
anzudeuten beginnt; mit drei 
Tagen wird der Formunter¬ 
schied letal-vital deutlicher, 

und mit vier Tagen endlich ist die abnorme Form der Isd/ -Genit al 

scheibe charakteristisch ausgeprägt (Ahb. 23). 


Abb. 23. 

Vergleich der Form der Genitalscheibe 
von Isd /— (schraffiert) mit der von 
M5j — (leer) im Alter von 4 Tagen, auf 
die gleiche Grösse(Länge) gebracht. 


d) Andere Scheiben. 

Für die übrigen Imaginalscheiben liegen weniger umfangreiche 
Messerien oder lediglich Strichproben vor, die Anhaltspunkte liefern 
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für einen groben Vergleich des Entwicklungsverlaufs dieser Pri- 
niordien mit den ausführlich gemessenen Scheiben (Flügel-, Augen¬ 
antennen-, Genitalscheibe). 

Die Labialscheiben sind ein Paar rundlicher Zellmassen beid¬ 
seits des Pharynx, die das Bildungsmaterial für die Pharynx-Auskleidung 
sowie gewisse Mundteile der Fliege darstellen. Für diese Scheibe ist die 
Mess-Serie deshalb unvollständig ausgefallen, w r eil 1) die Labialscheibe 
erst später (im Laufe des 3. Larvenstadiums) auftritt, 2) w r eil sie sowohl 
bei M5j — als auch bei Isdj — nicht durchweg mit Sicherheit erkannt 
werden konnte. Aus den vorläufigen Messungen geht zunächst hervor, 
dass die Labialscheibe der 4-tägigen Larve bei Isdj — ca. 75% ihrer 
Länge bei Möj — einnimmt, damit erstaunlich w r enig gehemmt ist 
(die Werte betragen: für Isdj — ca. 0,08 mm, für M5j — ca. 0,103 mm; 
Normalitätsindex 78%). Bei dreitägigen Larven sind die entsprechenden 
Werte: Isdj — ca. 0,061 mm, M5j — ca. 0,075 mm (Normalitätsindex81 %). 
Somit handelt es sich bei der Labialscheibe von Isdj — um ein „nicht 
drastisch geschädigtes' 4 Organ. 

Die „Humerusscheibe“ ist diejenige Imaginalscheibe, die am 
spätesten von allen erscheint (56 Std. nach Schlüpfen, Chen 1929). Sie 
entspricht dem dorsalen Scheibenpaar des Prothorax und stellt die 
Anlagen für die „Schulterbeule“ der Fliege dar. Ihr Nachweis gestaltete 
sich noch problematischer als im Fall der Labialscheibe, doch wurde 
der Eindruck gewannen, dass sie in der Isdj — Larve relativ gut aus¬ 
gebildet ist. 

Die H alt erenscheibe. Dieses dorsale Scheibenpaar des Meta¬ 
thorax ist das verkleinerte Ebenbild der Flügelscheibe. Die Entwicklung 
der Halterenscheibe läuft derjenigen der Flügelscheibe parallel: Wie 
diese ist sie schon beim Schlüpfen der Larve invaginiert, nur setzt ihre 
morphologische Gliederung etw r as verspätet ein gegenüber der Flügel¬ 
scheibe, geht auch viel weniger w r eit. Bei Isdj — verhält sich dieses 
Scheibenpaar ganz ähnlich wie die Flügelscheibe: von Anbeginn etwas 
kleiner als diese, kommt die Halterenscheibe bis zum Schluss ihrer 

Entwicklung nur wenig über die Grösse der 2-tägigen Möj - Scheibe 

hinaus. 

Die Beinscheiben unterscheiden sich von den Flügel- und 
Halterenscheiben darin, dass sie beim Schlüpfen der Larve noch nicht 
invaginiert sind (Auerbach 1936). Alle drei ventralen Scheinbenpaare 
der Thoraxsegmente erscheinen bei Isdj — in ihrer Entwicklung stark 
gehemmt. Als „repräsentative“ Beinscheibe wurde die des Metathorax 
herausgegriffen; diese unterscheidet sich allerdings von den weiter vorne 
gelegenen (den „neuralen“) Paaren durch mehr seitliche Anlagen, durch 
das Fehlen eines Nervenstieles wie auch ihre enge Nachbarschaft zur 
Bauclnvand (Auerbach 1936). Eine kleine Zahl von Messungen an 
Beinscheiben des Metathorax bei 3- und 4-tägigen Larven zeigten 
bereits bei 3-tägigen Isdj -Scheiben einen grossen Rückstand (ca. 50% 
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der Länge der M5f— -Beinscheibe). Bei 4-tägigen ist die Isdf -Scheibe 

unverändert geblieben; sie nimmt nur noch ca. 25% der gleichalterigen 
i/5-Scheibe ein. Demnach ist die metathorakale Beinscheibe von Isdj— 
sehr stark gehemmt. Entsprechend stark gehemmt erscheinen die ven¬ 
tralen Scheibenpaare der anderen Thoraxsegmente (Meso- und Pro¬ 
thorax). 


e) Zusammenfassung für Imaginalscheiben. 

Eine Schädigung der Imaginalscheiben wurde als das Haupt¬ 
merkmal dieser Letalmutante erkannt, weshalb für sie die Bezeich¬ 
nung „letal scheiben defekt 1,1 (Isd) gewählt wurde. Es wurde fest¬ 
gestellt, dass die Mehrheit der Imaginalscheiben von Isdlf — das 
Stadium des 2-tägigen Normalzustandes nicht überschreiten. Am 
stärksten ausgeprägt ist derart frühzeitiges Stehenbleiben bei der 
Flügelscheibe, doch auch Halterenscheibe nebst den drei Bein¬ 
scheibenpaaren entsprechen diesem Typus. Diese Anlagen sind in 
der 4-tägigen Larve nur als winzige Knötchen zu erkennen, in 
deren Innern sich je ein kleines Lumen findet. 

Von diesem (verbreitetsten) Typ der Isd- Scheibe geringfügig 
abweichend gestaltet sich die Entwicklung der Augenantennen¬ 
scheibe. Diese gedeiht in der Isd/ -Larve wohl über das zweitägige 

Stadium (des Normalen) hinaus, wird aber bald (nach dem dritten 
Tag) von Zerfallserscheinungen erfasst; ihr Wachstum ist darauf¬ 
hin stationär und wird vom 4. Tage an scheinbar rückgängig. 

Stärker abweichend gestaltet sich die Entwicklung cler Genital¬ 
scheibe; ihr Wachstumsverlauf erscheint grundsätzlich anders ge¬ 
artet als der von Flügel- und Augenantennenscheiben: zunächst 

bedeutend kleiner als die 2-tägige M5f -Scheibe, kommt die Isd- 

Genitalscheibe in ihrer Entwicklung erheblich weiter als Flügel¬ 
und Augenantennenscheiben; in der maximalen Länge (vereinzelt 
bei 6-tägigen Überlebenden) erreicht sie die Ausmasse der 3-tägigen 
Mof -Scheibe. Es sind aber nicht nur Längenunterschiede, son¬ 

dern ein noch erheblicheres Zurückbleiben in der Breite und darüber 
hinaus eine völlig veränderte Gestalt für die Isd/— -Genitalscheibe 
kennzeichnend. Demnach handelt es sich bei der /«/-Genitalscheibe 
nicht um ein Stehenbleiben auf einem bestimmten, frühen Stadium 
der Normalentwicklung, sondern um ein aberrantes, organspezi¬ 
fisches und für Isd charakteristisches Wachstumsmuster, das bereits 
beim zweitägigen Scheibchen angedeutet ist. 
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Eine Sonderstellung kommt ferner der weit vorne gelegenen 
und spät auftretenden Labialscheibe und vielleicht auch der Hu¬ 
merusscheibe zu; diese beiden Scheibenpaare scheinen bei Isd /— 
bemerkenswert wenig geschädigt. 


3. Die mikroskopischen Phäne von Isd 

Nachdem war uns mit der „grob morphologischen“ Untersu¬ 
chung der im Binokular sichtbaren Strukturen der Isd/ -Larve 

vergleichend auseinandersetzten, wenden wir uns im folgenden den 
mikroskopischen Strukturen zu. Unter diesen fallen bei Isd /— als 
abnorm auf: a) die Iverngrösse in manchen echt larvalen Organen; 

b) die Imaginalscheiben in ihrer inneren Feinstruktur (Histologie); 

c) Imaginalringe (Anlagen der imaginalen Speicheldrüse und des 
Hinterdarms). 


a) Die Kerngrösse in „larvalen “ Organen. 

Beim Durchmustern von Schnittpräparaten von Isd/ -Larven 

fällt auf, dass einige typisch larvale Organe eine gegenüber nor¬ 
malen Kontrollen (M5/—) verkleinerte Kerngrösse aufweisen. 
Für den Vergleich der Kerngrösse wurden die Kerne der larvalen 
Speicheldrüsen sowie der Ringdrüsen-Hauptzellen 
herausgegriffen. 

Ein abnorm kleines Organ, wie die Zsd-Speicheldrüse es ist, 
kann bedingt sein durch 1) verminderte Zellzahl, 2) abnorme Zell- und 
damit Kerngrösse; oder die Kombination beider, d.h. ungenügende 
Vermehrung in Verbindung mit geringerem Grössenwachstum der Zellen. 
Über die Zeilenzahl wird später (S. 403 ff.) ausführlich berichtet; hier sei 
lediglich festgestellt, dass die Zellzahl an der Kleinheit der Isd /— Spdr. 
sicher nicht massgebend beteiligt ist. 

Bereits auf den ersten Blick fallen die Kerne der Isd /— Spdr. durch 
ihre geringe Grösse auf. Da nun nicht nur Schnittpräparate, sondern 
auch fixierte Spdr.-Totalpräparate (nur leicht abgeflachtes Organ) für 
Kernzählungen (vgl. S. 403) sowohl für Isd /— als auch für normale 
Kontrollen Vorlagen, konnte an diesen die Kerngrösse verglichen werden. 
Für eine exaktere Kerngrössenbestimmung wäre jedoch wünschenswert, 
Messungen nicht an fixiertem, sondern an lebendfrischem Material 
vorzunehmen. Immerhin waren letale sowie normale Kerne der genau 
gleichen Behandlungsweise (Fixierung mit Formol oder Carnoy) aus¬ 
gesetzt worden. 
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An den Speicheldrüsen migrierender Larven (4-tägig) vi¬ 
taler und letaler Genotypen wurden Messungen (Okularmikrometer) 
sowohl des längeren als des kürzeren Durchmessers der oval ge¬ 
formten Kerne durchgeführt, und zwar im distalen („sezernieren- 
den“) Drüsenbereich wie auch im proximalen („ausführenden“), 
dem Imaginalring und Ausführgang nahen, Teil (vgl. Abb. 12). 

Der längere Durchmesser der Isd- Kerne erreicht nicht 15 p 
(Mittelwert 13 ± 0,3 p), während derjenige von M5j — und von 
Kernen des Sevelen-Wildstammes gut das doppelte beträgt (Mit¬ 
telwert 28 ± 0,2 p). Im kürzeren Durchmesser bleibt Isd ,/— in 
einer ähnlichen Proportionalität hinter Normal zurück (Mittelwert 
für IsdI — 8,0 p; für M5j — und +/— 22,5 p). Diese Verhältnisse 
gelten jedoch nur für den distalen („sezernierenden“) Drüsen¬ 
bereich. 

In vitalen Spdr. weisen die Kerne zwischen distalem und proxi¬ 
malem Drüsenteil einen beträchtlichen Grössenunterschied auf. Ein 

solcher Unterschied ist bei Isdj -Drüsen kaum nachzuweisen und 

daher ist im proximalen Drüsenteil der Grössenunterschied zwischen 
IsdI — und vitalen Kernen weniger ausgeprägt. 

Grob (1952) stellte fest, dass die Igl/lgl-Kerne bedeutend kleiner sind 
als die der Kontrollen (Mittelwerte für sezernierenden Bereich 
9,66 -f- 0,32 p für männliche Iglfigl , 22,75 ± 0,27 p für IgljCy). Aus¬ 
serdem fiel ihm der äusserst geringe Grössenunterschied zwischen den 
Kernen des sezernierenden und des leitenden Drüsenbereiches bei letalen 
Individuen auf. Dies deutet er als ungenügenden Entwicklungsgrad der 
letalen Speicheldrüse, denn auch bei den jüngeren Larvenstadien nor¬ 
maler Individuen sind die Grössenunterschiede der Kerne dieser beiden 
Drüsenzonen wenig ausgeprägt. Ausserdem stellte er eine Zunahme der 
Kerngrösse bei überlebenden Larven fest. Im wesentlichen gelten diese 
Befunde und Deutungen auch für Isd. 

Für die Kerne der Ringdrüsen-Hauptzellen finden 
wir beim Normalen (M5 /—, +/—) Durchmesser, die zwischen 10 

und 16,5 p variieren (Mittelwert 14 ± 0,4 p.); die Isd/ -Kerne 

dagegen messen zwischen 7 und 12 p (Mittelwert 10 ± 0,5 p). 
Scharrer und Hadorn (1938) geben für ihre Kontrollen 10—15 p, 
für Iglßgl dagegen 7—10 p an. 

Ausserdem wurden auch die Kerne des Corpus allatum, 
das in Ringdrüsen-Präparaten mit zu finden ist, jedoch kein typisch 
larvales Organ darstellt, berücksichtigt. Hier betragen die Kern- 
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durchmesser bei M5j — zwischen 6 und 10 g, die von Isd/— zwi¬ 
schen 4 und 6,5 tx. Ein Grössenunterschied ist somit auch hier 
festzustellen, der allerdings geringer ist als bei den grösseren Haupt¬ 
zellen. Erinnert sei an Scharrer und Hadorn’s gegenteiligen 
Befund, wonach bei Igl/lgl die Corpus allatum-Zellen von normaler 
Grösse sind (vgl. auch S. 383). 





Abb. 24. 

Links und unten rechts: drei Schnitte durch die Augenscheibe einer /sd-Larve 
(4-tägig). Carnoy fixiert, frontal 6 \l geschnitten, Hämalaun-Eosin gefärbt. 
Phasenkontrast, gegen 500 mal vergrössert. Rechts oben zum Vergleich ein 
Frontalschnitt durch eine d/5-Scheibe (gleiche Vergrösserung). 


b) Zur Histologie der Scheibenrudimente. 

In ausgeprägtem Gegensatz zu den Kernen in larvalen Organen 
von Isd / — stehen die Kerne der letalen Kümmerscheiben. Normaler¬ 
weise sind Imaginalscheiben-Zellen klein mit kleinen, runden Ker¬ 
nen, die sich gut anfärben lassen; bei Isd aber sind die Kerne und 
damit Zellen derart übermässig gross, dass man beim Betrachten 
von Schnittpräparaten zunächst Mühe hat, die Imaginalscheiben 
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überhaupt als solche zu erkennen. Abb. 24 zeigt drei Frontalschnitte 

durch die Augenscheibe einer 4-tägigen Isd /-Larve; ausserdem 

einen entsprechend geführten Schnitt durch eine gleichalterige 
Scheibe von M5 /—. Bei Isd /— erkennt man stark gequollene, bla¬ 
sige Gebilde, die um das Lumen der Scheibe herum gruppiert sind. 
Es handelt sich hier nach unserer Interpretation um geblähte Zell¬ 
kerne, deren Volumen unmässig aufgetrieben ist, wobei das Zell¬ 
plasma weitgehend verdrängt ist. 

Diese „Blasenkerne“ der 4-tägigen Isd -Larve zeigen in einem 
Hof von wasserklarer Karyolymphe, der kräftig begrenzt ist — in¬ 
dem hier Kernmembran und Zellwand zusammenfallen — eine bis 
mehrere Ansammlungen verklumpten Materials, über dessen Natur 
(Nucleolen, Heterochromatin oder Euchromatin) Spekulationen ver¬ 
früht sind. Bereits bei den Scheiben 3-tägiger Larven bahnt sich 
diese pathologische Blähung der Zellkerne an. 

c) Imaginalringe. 

Wiederum andersartig und ebenso charakteristisch vom nor¬ 
malen abweichend sind tlie Zellen und Kerne der Imaginalringe 
— jener imaginalen Primordien, von denen aus der Grossteil des 
imaginalen Verdauungstraktes aufgebaut wird. Von der ganzen 
Reihe von Imaginalringen, die an bestimmten Stellen längs des 
larvalen Verdauungstraktes gelegen sind, wurden nur zwei in Be¬ 
tracht gezogen: der Imaginalring der Speicheldrüse, der an deren 
Ausführgang gelegen ist (vgl. Abb. 12) sowie der Imaginalhalbring 
für den vorderen Hinterdarm, der dicht hinter der Einmündungs¬ 
stelle der Malpighischen Gefässe in den Hinterdarm liegt. 

Bei Isd/ -Larven sind beide Imaginalringe zu erkennen als 

bandförmige Ansammlungen kleiner Kerne; aber anstatt der schö¬ 
nen, gleichmässigen, reihenweisen Anordnung, wie sie die Kon¬ 
trollen aufweisen, sind die letalen Ringe ausgezeichnet durch eine 
völlig ungeordnete Verteilung der Kerne. Die Kerne selbst sind 
klein, länglich zugespitzt anstatt rundlich wie in den Kontrollen 
und zeigen eine Form der Pyknose. 

Wiederum liegt der Vergleich mit den Verhältnissen bei Igl nahe, 
denn auch dort „ist die Zahl der Kerne vermindert, die Kerne sind auch 
kleiner als im normalen Imaginalring. Ihre Anordnung ist nicht regel¬ 
mässig, der zelluläre Aufbau des Ringes ist lockerer“ (Grob 1952). 
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4. Zusammenfassende Charakterisierung des 
Schädigungsmusters 


a) Schädigungsgrad. 


Im folgenden versuchen wir, eine gewisse Ordnung in die Viel¬ 
gestaltigkeit der Organschädigungen bei ted-Larven zu bringen. 

Wir können die Organe nach 



Verlauf der „Normalitätsindices“ für 
lineare Masse einiger larvaler Organe 
und imaginaler Priinordien von Isdj — 
(2., 3. und 4. Tag, d). Die berück¬ 
sichtigten Organe sind: A Augen¬ 
scheibe (Breite), F Flügelscheibe 
(Länge), G Gehirn (Breite), H Hoden 
(Länge), R Ringdrüse (Schenkel¬ 
breite), S Speicheldrüse (Länge), 
V Verbundganglion (Länge). 


dem absoluten Grade ihrer 
Geschädigtheit gliedern. Eine 
solche (absolute) „Stufenleiter 
der Organschädigungen“ ist in 
Tab. 9 versucht auf grund der 
Normalitätsindices einiger line¬ 
arer Organmasse. Aus der Ta¬ 
belle geht klar hervor, dass bei 
IsdI — die Imaginalscheiben im 
allgemeinen weit mehr in Mit¬ 
leidenschaft gezogen sind als 
Strukturen des „larvalen Or¬ 
ganismus“ ; gilt doch allgemein 
für Imaginalscheiben, dass ihr 
Wachstum über den 2-tägigen 
Normalzustand nicht hinaus¬ 
kommt. Sonderstellungen neh¬ 
men ein: die Genitalscheibe, mit 
ihrem relativ geringen Schä¬ 
digungsgrad (um 50%) sowie 
eigentümlichen Wachstums¬ 
muster, und die Labialscheibe, 
die selbst unter larvalen Orga¬ 
nen als bemerkenswert weit 
gediehen auffällt. 

Unter larvalen Organen 
ausgeprägten Typs (mit poly- 
tänen Riesenkernen) gibt es 


verschiedene Stufen der Geschädigtheit: gar keine (Malpighische 
Gefässe), solche mittleren Grades (Ringdrüsen-Hauptzellen) und 
solche beträchtlichen Ausmasses (Speicheldrüsen). 
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b) Anormogenese. 

Am Ende des zweiten Tages nach Eiablage können auf grund 
der Färbung der Malpighischen Gefässe erstmals die fccZ-Genotyperi 
von ihren nicht-letalen Geschwistern unterschieden werden. Bei 
Igl (Gloor 1943, Grob 1952) wurden auf diesem Stadium noch 
keine morphologischen Unterschiede zwischen letal und normal 
gefunden, d. h. die „phänokritische Phase“ wird für Igl erst später 
(zwischen zweitem und drittem Tag) erreicht. Isd überrascht nun 
dadurch, dass sich bereits am zweiten Tage einzelne Organgrössen 
letaler und normaler Larven deutlich voneinander abheben. Mö¬ 
glicherweise beginnt bei Isd die Anormogenese bereits beim Schlüp¬ 
fen des Eilärvchens. Die einzige Ausnahme im Verhalten der Isd- 
Organe zeigt die Ringdrüse, deren Anormogenese erst im Laufe des 
dritten Larvenstadiums einsetzt. 


Tabelle 9 

Stufenleiter der Schädigungsgrade (SG) einiger Organe und Primordien 
von Isd/— auf grund linearer Masse an 4-tägigen Larven. Schädigungs¬ 
grad = 100 minus Normalitätsindex (NI) 


Organ (Mass) 

NI 

SG 

Flügelscheibe (Länge). 

12 

88 

Augenscheibe (Breite). 

21 

79 

Beinscheibe (Länge). 

ca. 25 

ca. 75 

Genitalscheibe (Länge). 

54 

46 

Speicheldrüse (Länge). 

58 

42 

Ringdrüse (Schenkelbreite) .... 

66 

34 

Gehirn (Breite). 

67 

33 

Hoden (Länge). 

70 

30 

Labialscheibe (Länge). 

78 

22 

Verbundganglion (Länge) .... 

93 

7 

Malpighische Gefässe. 

100 

0 

Darmtrakt. 

100 

0 


Auf Abb. 25 sind die Normalitätsindices für die wichtigsten 
geprüften Masse graphisch zusammengestellt (lineare Messwerte 
für 2-, 3- und 4-tägige Organe). Sehen wir vom Verlauf der Ring- 
drüsen-Anormogenese ab, so geht aus Abb. 25 hervor, dass es 
einen „larvalen“ sowie einen „imaginalen“ Anormogenese-Typ von 
Isdf — gibt: bei 2-tägigen sind die Indices gleichartig, in ähnlichem 
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Masse gegenüber normal herabgesetzt; doch mit 3 Tagen zeichnet 
sich ein deutlicher Unterschied ab: während sich die Normalitäts- 
indices der larvalen Organe und des Hodens in ähnlichem Rahmen 
halten oder sich vielleicht noch etwas verbessern, ist bei den 
Normalitätsindices der untersuchten imaginalen Primordien ein 
rapider Abfall festzustellen, der zwischen 2. und 3. Tag am stärksten 
ist. Anderseits ist zwischen 3. und 4. Tage der Abfall der Kurve 
für larvale Organe stärker als für imaginale Primordien. Eigen¬ 
tümlich ist der Verlauf der Anormogenese des Verbundganglions, 
der umgekehrt als bei den übrigen larvalen Organen verläuft. 

c) Zur Konstanz des Schädigiingsmusters. 

Bei Untersuchungen des Wirkungsmusters einer Mutante, die 
sich über längere Zeiträume hinweg erstrecken, besteht immer die 
Möglichkeit, dass der Phänotyp (und somit das Wirkungsmuster) 
einer Änderung unterliegt. Entsprechend können bei Letalfaktoren 
sowohl Verschiebungen der Letalphase (vgl. Hadorn 1959 und 
S. 364) wie auch Veränderungen im Schädigungsmuster auftreten. 

Als Beispiel erwähnen wir Shatoury and Waddington (1957), 
deren Letalfaktor „lethal no imagmal buds“ (l-nib) zunächst (in seinem 
„ersten Phänotyp“) dem unsrigen (Isd) verblüffend glich. Dieser 
geschlechtsgekoppelte Faktor l-nib zeigte jedoch innerhalb relativ 
kurzer Zeitspanne drei verschiedene, deutlich voneinander abgesetzte 
Phänotypen, die mit „Phasenverschiebung“ allein nicht befriedigend 
erklärt sind. 

Der erste (im Februar 1953 beobachtete) Phänotyp wies eine 
L/Pr-Grenzletalität auf (mit allerdings völlig pupaler Letalität) und 
zeigte Larvenmerkmale, die stark an Isd erinnern: Kleinheit der Larven, 
ungewöhnlich kleine Hoden, Imaginalscheiben entweder völlig abwesend 
oder winzig klein. Nachdem nun infolge von Männchen-Knappheit 
d/3-Männchen aus anderem Stamm zugegeben worden waren, änderte 
sich der Phänotyp von l-nib schlagartig („2. Phänotyp“, Januar 1955): 
die Letalen sind jetzt nie-puparisierende Zwerglarven, die unmittelbar 
nach der zweiten Larvenhäutung zu migrieren anfangen; sie sterben als 
„translucid“ aufgequollene Zwerglarven mit zerknitterten, gebrochenen 
Tracheen. Im „dritten Phänotyp“ endlich (Sommer 1956) treten im 
Enddarm der Larven schwarze Tumoren auf; Imaginalscheiben sind 
nun plötzlich vorhanden, jedoch kleiner als normal; sie degenerieren 
zur Zeit der effektiven Letalphase (im mittleren dritten Larvenstadium). 

Im Gegensatz zu l-nib, der sich somit als extrem wandelbarer 
Letalfaktor herausstellt, ist Isd als ein sehr „stabiler“ Faktor zu 


GENETIK UND ENTWICKLUNGSPJ1YSIOLOGJ E 


403 


betrachten, dessen Expressivität und Phasenspezifität sich über 
eine Zeitspanne von 5 Jahren nicht geändert hat (S. 365). 

V. Die Kernzahl der Speicheldrüsen 

Für die Analyse des Wirkungsmusters eines Letalfaktors sind 
jene Merkmale von besonderem Wert, die zu einer bestimmten, 
bekannten Zeit festgelegt (determiniert) werden. So ist die Kern¬ 
zahl der larvalen Speicheldrüse (Spdr.) ein Merkmal mit sehr früh¬ 
zeitiger Determination, denn diese Zahl wird bereits im Embryonal¬ 
leben festgelegt und ändert sich im Verlaufe des Larvenlebens in 
typisch larvalen Organen mit polytänen Kernen nicht mehr. Sollte 
es uns nun gelingen, einen Einfluss der Isd /— Konstitution auf die 
Kern-, d. h. Zellzahl der Spdr. festzustellen, so erbringen wir hier¬ 
mit den Nachweis einer bereits embryonalen Auswirkung des Fak¬ 
tors Isd , für dessen Schädigungsmuster wir bisher eine larvale 
Genese nachweisen konnten. 


1. Methodik 

Nachdem Quetschpräparate mit Karminessigsäure für exakte Ivern- 
zählungen nicht genügten, ergab eine Fixierung mit Formol und Färbung 
mit Feulgen sehr schöne Resultate; allerdings bleichen die Präparate im 
verwendeten wässrigen Faure-Einschlussmittel rasch aus, was für eine 

Vearbeitung grösseren Materials ungünstig ist, besonders da Isd/ -Kerne 

sehr klein sind (vgl. S. 396-7) und sich ohnehin nur schwach anfärben. 
Deshalb wurde die Feulgenfärbung durch Gomori’s Hämatoxylin ersetzt 
(nach Melander und Wingstrand 1953); diese Färbung hat den 
Vorteil, dass sie nicht nur DNA, sondern auch RNA anfärbt und 
gegenüber störenden Einflüssen verschiedenster Art weniger heikel ist. 
Zudem ist die Farbe völlig lichtecht. Für serienmässige Arbeit bewährte 
sich folgendes „Massenverfahren“: Die heraussezierten Spdr. werden 
auf Deckgläschen aufgezogen, durch kurzes Erhitzen festgeklebt, mit 
Alkohol-Essigsäure fixiert und danach hydrolysiert, zunächst bis 12 Std. 
lang kalt, anschliessend 6 Min. lang bei 60° C. Nun wird bei dieser 
letztem Temperatur 40 Min. lang in Gomori’s Hämatoxylin gefärbt, 
anschliessend differenziert und gewässert. 

Mit einiger Übung lässt sich die Kern zahl unter dem Mikro¬ 
skop, ohne messtechnische Hilfsmittel, leicht erfassen; die Zählfehler 
betragen höchstens ± 2 Kerne pro Drüsenschenkel. Den späteren 
Berechnungen liegt jeweils die Summe der Kernzahlen beider Schenkel 
eines Drüsenpaares zugrunde. Eine Verwechslung von letalen mit 
vitalen Drüsen ist doppelt erschwert: erstens sind die Isdj — -Kerne 
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sehr auffällig kleiner als die M5f — oder +/— Kerne; zweitens trägt 
jede Spdr. das „Signalement“ ihres Genotyps im Imaginalring mit sich 
— bei vitalen Genotypen einen breiten Kragen deutlicher kleiner Kerne, 
bei Isd/ —einen charakteristisch missgestalteten Imaginalring (vgl. S. 399). 


2. Komponenten der Variabilität 


Um Anhaltspunkte zu gewinnen über die Ursachen der gefundenen, 
beträchtlichen Variabilität der Kernzahlen wurden die Versuche so 
angelegt, dass die einzelnen möglichen Variabilitätsfaktoren isoliert 
werden konnten. In Frage kommen zunächst vier Faktoren: 


möglicher Einfluss 

ä) Einfluss des Genotyps Isd /— 
bzw. M5j -— 

b) Einfluss des mütterlichen Geno¬ 

typs 

c) Alter der Mutter 

d) Temperatur 


Methode der Erfassung 

Vergleich innerhalb Geschwister- 
schaften 

Einzelhaltung in Pärchenzuchten 

Vergleich von frühen und späten 
Gelegen derselben Mutter 
Parallelversuch bei verschiedenen 
Eiablage-Temperaturen 


Um auf diese Faktoren einzeln prüfen zu können, wurden Einzel¬ 
pärchen in Glastuben gehalten und deren Nachkommenschaft zur 
Gewinnung von Präparaten benützt. Die Elterntiere konnten nochmals 
umgesetzt, ev. bei veränderter Temperatur erneut zum Ablegen gebracht 
werden. Es war allerdings darauf zu achten, dass wirklich die Ablage 
selbst bei der betreffenden Versuchstemperatur erfolgte, da ja die 
Spdr.-Kernzahl bereits im Embryonalleben festgelegt wird. 


Tabelle 10 

Kernzahlen von Speicheldrüsen , wie sie in 10 Einzel paar züchten 
des Sevelen-Wildstammes erhalten wurden 


Tubus = 
Elternpaar 

Anzahl Tiere 
= Driisenpaare 

mittlere Kern zahl 
pro Drüsen paar 

Extremwerte 

1 

7 

27o,0 i 6,1 

256—300 

2 

11 

268,8 ± 6,2 

243—312 

3 

11 

2/6,5 i 6,8 

239—313 

4 

7 

263,0 4- 6,5 

236—285 

5 

5 

259,0 -4- 3,8 

248—268 

6 

10 

287,4 ± 6,1 

263—324 

7 

12 

269,5 ± 5,4 

228—296 

8 

8 

263,0 4- 3,0 

256—280 

9 

11 

289,7 ± 3,4 

275—313 

10 

9 

272,7 ± 5,0 

245—297 
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3. Ergebnisse 


Einflüsse verschiedener innerer und äusserer Faktoren auf die 


Spdr.-Kernzahl zeigen die folgenden drei Versuche auf: Zunächst 


wurden die Kernzahl-Verhält¬ 
nisse beim Sevelen-Wildstamm 
untersucht (a); es folgte eine 
vergleichende Untersuchung an 
Geschwisterschaften von Isdf — 
und M5j — unter gleichzeitiger 
Prüfung des Einflusses des 
Elternalters (b); zuletzt kam 
ein Versuch, bei dem die Ein¬ 
flüsse zweier verschiedener 
Ablagetemperaturen parallel 
zueinander geprüft wurden (c). 

a) Versuch am Sevelen-Wild¬ 
stamm (Temp. 25° C, Feili¬ 
gen- Färbung). 

Zehn Tuben, je mit einem 
Elternpärchen besetzt, lieferten 
jedes eine Anzahl Larven für 
die Zählung von Spdr.-Kernen. 
Es wurde ein Eindruck gewon¬ 
nen von der Höhe der Spdr.- 
Kernzahl in normalen Spdr. 
sowie von der Streuung. Das 
Gesamtmaterial ist in Abb. 26 
als Frequenz-Histogramm auf¬ 
getragen, verteilt auf elf 
Klassen. 

Die Häufigkeitsverteilung 
könnte sehr wohl eine normale 



Häufigkeitsverteilung der Kernzahlen 
in 91 Drüsenpaaren des Sevelen- 
Wildstammes. Abszisse: Klassen¬ 
grenzen mit Unterschieden von je 
10 Kernen, z. B. 1. Klasse 220—229, 
letzte 320—329 Kerne. Die Extrem¬ 
werte betragen 228 und 324 Kerne. 
Ordinate: Anzahl Drüsenpaare je 
Kernklasse. Arithmetischer Durch¬ 
schnitt (273,7 Kerne) angegeben 
durch Vertikalstrich. 


sein, jedoch ebensogut eine Ab¬ 
weichung von der Normalität andeuten; so könnten dem Histogramm 
folgende Verteilungen zugrunde liegen: 1) eine zweigipflig symmetrische. 
2) eine eingipflig symmetrische, abgeflacht kurtotische; 3) eine asymme¬ 
trische („skewed“) mit dem häufigsten Wert rechts vom Durchschnitt. 
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Ob die Verteilung normal ist oder ob einer dieser drei andern Fälle zu¬ 
trifft, ist aus diesem beschränkten Material allein nicht zu entscheiden. 

In Tab. 10 führen wir die Mittelwerte, mittleren Fehler und 
Extremwerte aus den 10 einzelnen Tuben auf, die den einzelnen 
Elternpaaren entstammen. Die Tabelle zeigt, dass innerhalb der 
gesamten Streubreite (Abb. 26) die Nachkommenschaft eines ein¬ 
zelnen Weibchens nur einen bestimmten (höheren oder tieferen) 
Ausschnitt realisiert. Mit diesem Versuch wurde somit ein erster 
Nachweis erbracht für die Bedeutung des Eltern-Einflusses auf die 
Höhe der Speicheldrüsen-Kernzahl, der als Einfluss der Mutter 
gedeutet wurde. 

300- 




Abb. 27. 

Kernzahlen der Speicheldrüsen von Isd/ — (links) und Möf — (rechts) bei der 
Zuchttemperatur 25° C. Dargestellt sind Geschwisterschaften aus je einem 
frühen (leere Säulen) und einem späten Gelege (schraffiert) der Eltern¬ 
paare A — D. Die Säulen entsprechen Mittelwerten der Kernzahlen; Striche 
auf Säulen geben t mal mittleren Fehler des Mittelwertes an (5% Irrtunis¬ 
wahrscheinlichkeit). 

b) I ersuch zur Prüfung des Einflusses des Elternalters in Geschwister¬ 
schaften von lsd /— und M5/ — (25° C, E eulgen- Färbung). 

In serienmässigen Auszählungen scheint zwischen Isdf — und AI5 / — 
kein Enterschied der Kernzahl zu bestehen. In einem grösseren Versuch 
wurden die Verhältnisse näher analysiert: Einzelpärchenzuchten wurden 
in Tuben gehalten; nachdem in jedem Tubus Nachzucht erzielt w r ar, 
wurde ein und dasselbe Elternpärchen in einen neuen Tubus umgesetzt, 
dessen Nachzucht wiederum auf Spdr. -Kernzahl geprüft wmrde. Ein 
Vergleich der Werte der früh und der später erfolgten Ablage lässt eine 
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Aussage zu über den Einfluss des Elternalters, namentlich das der 
Mutter, auf die erreichte Speicheldrüsen-Kernzahl. 

Abb. 27 veranschaulicht die erhaltenen Werte, getrennt für 
IsdI — (linke Hälfte) und M5j — (rechte Hälfte; Isd /— und M5f— 
Tiere entsprechender Buchstaben sind Brüder, einem und dem¬ 
selben Elternpaar — A bis D — entstammend). Aus der Abbildung 
geht hervor, dass zwischen früh und spät Abgelegten (d. h. von 
jüngeren bzw. älteren Müttern) ein deutlicher „trend“ nach stei¬ 
gender Kernzahl nachzuweisen ist, der für die beiden Genotypen 
(Isd /— und M5/—) gleichsinnig verläuft: bei früheren Gelegen ist 
eine tiefere, bei späteren eine höhere Kernzahl festzustellen (eine 
Ausnahme macht hier nur Isdj — des Elternpaars C). Wir haben 
einen „Verschiebungseffekt“ vor uns im Sinne einer besseren 
Leistung mit zunehmendem Elternalter (vgl. S. 363), der die beiden 
Genotypen (Isd /— und M5j — ) gleichsinnig trifft. 

c) Versuch mit Geschwisterschaf teil zur Prüfung eines Temperatur- 

Einflusses (Ablage-Temperaturen 25 und 18° C : Gomori-Fär- 

bung). 

Beim Umsetzen der Elternpärchen in frische Tuben war in einigen 
Fällen versuchsweise ein Temperaturwechsel von 25° C auf 18° C vor¬ 
genommen worden. Die wenigen Vorversuche ergaben für Isdj — keinen 

Unterschied zur Vergleichstemperatur, für die M5j -Brüder dagegen 

einen starken Anstieg der Kernzahl: rührte nun dieser Anstieg von 
höherem Elternalter her oder hatte er etwas mit der veränderten Ver¬ 
suchstemperatur zu tun ? Um diese Frage zu klären, wurde ein grösserer 
Versuch mit Isdj — und M5j — Geschwistern aus Pärchenzuchten bei 
verschiedenen Temperaturen, 25° C und 18° G, angesetzt. Für die 
Auswertung wurden die Nachkommenschaften fünf verschiedener Weib¬ 
chen berücksichtigt; von jedem dieser Weibchen wurden wiederum 
je 2 Gelege verwendet, wovon das eine bei 18° G, das andere bei 25° C 
zur Ablage kam. Dabei wurde mit der Reihenfolge der Temperaturen 
alterniert, indem je die Hälfte der Cielege vorerst bei der einen, daraufhin 
bei der andern Temperatur abgelegt wurden. Durch dieses Austauschver¬ 
fahren wurde ein Erfassen des Faktors Temperatur möglich, d.h. es wurde 
verhindert, dass das Mutteralter einen Temperatur-Effekt vortäuschte. 

Das Ergebnis dieses Versuchs wird in Abb. .28 und Tab. 11 
wiedergegeben. Aus den Darstellungen ist zu ersehen, dass die 
Spdr.-Ivernzahl der beiden Genotypen auf verschiedene Tempera¬ 
turen deutlich unterschiedlich reagiert: bei 18° C liegen die _1 //G — 
Werte deutlich höher als die Isd- Werte, bei 25° dagegen tritt kein 
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klarer Unterscliied zutage. Während sich somit die Temperatur 
auf Isdj — kaum auszuwirken scheint, zeigt M5j — eine deutliche 
Reaktion auf Temperaturänderung in dem Sinne, dass bei 18° C 

die Zellzahl eine höhere ist. Diese reaktive Plastizität des M5j - 

Genotyps scheint bei Isdj — zu fehlen. Interessant ist allerdings, 
dass auf den Umwelteinfluss „Elternalter“ der Genotyp Isdj — ganz 
gleichartig wie M5j — mit einer Vermehrung der Zellen zu reagieren 
vermag (Versuch b). 


300 - 



18 ° 25 ° 

Abb. 28. 

Unterschiedliches Verhalten der Speicheldrüsen- Kernzahl von Isdj —(schraffierte 
Säulen) im Vergleich mit Möj — (leer) bei verschiedener Temperatur: 18° G 
(links) und 25° C (rechts). Das Material stammt von fünf Elternpaaren (E bis I). 
Die Säulen stellen Durchschnitte der Kernzahlen dar; die Striche auf Säulen 
entsprechen den mittleren Fehlern der Mittelwerte, multipliziert mit t 
(für 5% Irrtuniswahrscheinlichkeit). 

Die in Abb. 28 dargestellten Ergebnisse wurden einer Streuungs¬ 
zerlegung unterworfen, wobei die beiden Genotypen M5 \— und 
Isdj— getrennt behandelt wurden (Tab. 12 und 13). Aus Tab. 12 
ist ersichtlich, dass der Mö/ -Genotyp auf Temperaturunter¬ 

schiede empfindlich reagiert, während sich anderseits ein Mutter- 
Einfluss nicht wesentlich manifestiert. Dagegen zeigt Tab. 13, dass 
der Isd / Genotyp, wie schon aus Abb. 28 ersichtlich, vom Tem¬ 
peratur-Unterschied unbeeinflusst bleibt. Dagegen äussert sich bei 
Isdj — ein Mutter-Einfluss, der mit einem F von 6,7 hoch ge¬ 
sichert ist. 
























































GENETIK UND ENTWICKLUNGSPHYSIOLOGIE 


409 


Tabelle 11 

Durchschnittswerte für Speicheldrüsen-Kernzahlen, gesamthaft für den 
Versuch 3 berechnet , eingeteilt nach Genotypen und Temperaturen 
(cgi. Abb. 28). n = Gesamtzahlen aasgezählter Drüsenpaare , x = durch¬ 
schnittliche Kernzahl pro Drüsenpaar 



18° C 

25° C 

Genotyp 

n 

X 

n 

X 

MS 

48 

275,44 ± 2,31 

52 

259,83 ± 2,21 

lsd 

63 

255,79 ± 1,72 

65 

258,23 ± 1,95 


Tabelle 12 

Streuungszerlegung für den M5/- Genotyp 


Streuungsquelle 

Freiheitsgrade 

Durchschnittsquadrat 

zwischen Müttern. 

4 

579,8 

zwischen Temperaturen in 



Müttern . 

5 

1418,8 

zwischen Larven in Tempera¬ 



turen und Müttern . . . 

90 

241,2 

1 

Mutter-Einfluss. 

F4,90 = 2,404 

nicht gesichert 

Temperatur. 

F5,90 = 5,882** 

hoch gesichert 



(P < 1%) 


Tabelle 13 

Streuungszerlegung für den lsd/- Genotyp 


Streuungsquelle 

Freiheitsgrade 

Durchschnittsquadrat 

zwischen Müttern. 

4 

1211,64 

zwischen Temperaturen in 



Müttern . 

5 

275,60 

zwischen Larven in Tempera¬ 



turen und Müttern . . . 

118 

180,52 

Mutter-Einfluss. 

F 4 ns = 6,712** hoch gesichert 

Temperatur. 

Fö.118 = 1,527 

nicht gesichert 
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Ein Mutter-Einfluss beim Isd /-Genotyp wird auch deutlich, 

wenn man die Kernzahl in Beziehung setzt zur Thoraxlänge der 
Mutter (Abb. 29). Bei steigender Thoraxlänge und damit steigender 
Körpergrösse der Mutter sinkt die durchschnittliche Kernzahl der 

IsdI -Nachkommen sowohl bei 18° C als auch bei 25° C (Abb. 29, 

unten). Eine solche Beziehung scheint dagegen bei M5 /— völlig 
zu fehlen (Abb. 29, oben), was wiederum mit dem Befund der 
Streuungszerlegung übereinstimmt. Damit ist eine Möglichkeit auf¬ 
gedeckt, wie sich ein Mutter-Einfluss manifestieren könnte, nämlich 
über die Körpergrösse der Mutter. Ob bei dem in der Streuungs¬ 
zerlegung nachgewiesenen Mutter-Einfluss noch andere Merkmale 
eine Rolle spielen, wissen wir nicht. Auch ist es ungewiss, ob der 
Mutter-Einfluss genetischer oder modifikatorischer Natur ist. 

4. Diskussion der Ergebnisse über Kernzahlen 
der Speicheldrüsen 

Die Ermittlung der genauen Kernzahl (= Zellzahl) der Spdr. 
von Zsd-Larven im Vergleich mit Kontrollen war deshalb interes¬ 
sant, weil die Zahl polytäner Larvenkerne bereits embryonal end¬ 
gültig festgelegt wird; somit deutet ein Unterschied in dieser Zahl 
auf frühzeitige Wirkung des Letalfaktors hin. Eine solche Früh¬ 
wirkung konnte Grob (1952) für Igl/lgl tatsächlich naehweisen. 

Von der Höhe der normalen, durchschnittlichen Kernzahl sowie 
der Streuung vermittelte der Wildstamm Sevelen einen Begriff 
(Versuch a). Das Material (91 Drüsenpaare) zeigte eine annähernd 
normale Verteilung (Abb. 26). Von der gesamten Streubreite liefern 
die 10 Elternpärchen nur gewisse, mehr oder weniger enge Aus¬ 
schnitte, sodass ein elterlicher Einfluss auf die Spdr.-Kernzahl 
postuliert werden kann. 

Zwei weitere Versuche galten den Verhältnissen bei Isd /— 
im Vergleich mit Mo /— bei gleichem autosomalem Restgenom 
(Geschwisterschaften aus Pärchenzuchten). Zunächst zeigte sich 
kein wesentlicher Unterschied: Unter Standardbedingungen (25° C, 
gleiches Elternalter) stimmt die Kernzahl bei M5j — und Isd /— 
überein. Ferner weisen Larven aus späteren Gelegen der selben 

Mütter höhere Kernzahlen auf, sowohl bei M5j — als bei Isd /- 

Larven (Abb. 27). Damit reagieren die beiden verglichenen Geno¬ 
typen auf den Umweltfaktor „Elternalter“ gleichsinnig. 
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Unterschiedlich verhielten sich die beiden Genotypen in einem 
Temperaturversuch, in dem 5 Elternpärchen bei 25° C und bei 
18° C alternierend ablegten. Während nun M5j — die Kernzahl 
bei 18° C um 6,2% erhöht, bleibt diese bei Isd / — unverändert 
(Abb. 28, Tab. 11). Die Temperaturbedingte Erhöhung der Kern¬ 
zahl bei M5f — kann als eine normale Reaktion betrachtet werden; 
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Abb. 29. 

Kernzahl in Beziehung zur Thoraxlänge der Mutter bei M5j — (oben) und 
Isdj — (unten); schwarz die Daten für 25° C, weiss die für 18° C. Material des 
Versuches (c). Abszisse: Masseinlieiten für Thoraxlänge (T) der Mutter 
(Teilstriche); Ordinate: Speicheldrüsen-Kernzahl (K). 


dass sie bei der tieferen Temperatur eintritt, stimmt überein mit 
der Erwartung, dass bei verlangsamter Entwicklung mehr Zeit für 
Mitosen zur Verfügung steht. Anderseits besagt das starre Ver¬ 
harren von IsdI — auf der selben Kernzahl trotz verschiedener 
Temperatur, dass der Faktor Isd die Variationsmöglichkeit des 
Merkmals einschränkt. 

Anders als der Temperatur-Einfluss wirkt sich die genetische 
Konstitution des Elternpärchens aus, denn die Kernzahl ist hei 
M5 /— von einem elterlichen Einfluss unabhängig, bei Isdj — da¬ 
gegen einem solchen Einfluss unterworfen. Dieser Eltern-Einfluss 
stellte sich nun (mindestens zum Teil) als Einfluss der Mutter 
heraus, indem die Kernzahl der Isdj -Söhne umgekehrt propor- 
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tional zur Muttergrösse variiert (Abb. 29). Für den Befund, dass 
grosse Mütter bei Söhnen niedrige Kernzahlen, kleine Mütter um¬ 
gekehrt hohe Kernzahlen bedingen, bietet sich die folgende, hypo¬ 
thetische Deutung: je grösser die Mutter, desto besser und auch 
schneller entwickeln sich die Eier und desto kürzer ist die für 
Mitoseschritte verfügbare Zeit. 

Wir können somit Temperaturreaktion und Mutter-Einfluss auf 
einen gemeinsamen entwicklungsphysiologischen Mechanismus zu¬ 
rückführen, der allerdings von den beiden Genotypen verschieden 
gehandhabt wird. Eine Beziehung zur Muttergrösse tritt ja ledig¬ 
lich bei der Isd / Gruppe auf, die auf Temperaturänderung un¬ 
empfindlich ist, während die M5f -Brüder sich diesen beiden 

Streuungsquellen gegenüber gerade umgekehrt verhalten: empfind¬ 
lich auf Temperatur, unempfindlich für den Mutter-Einfluss. Ob 
der für Isd /— gefundene Mutter-Einfluss rein modifikatorisch ist 
oder ob er im mütterlichen Genotyp verankert ist, bleibt dahin¬ 
gestellt. 


Zusammenfassung 

1. letal scheiben defekt (Isd) ist ein einfach mendelnder, völlig 
rezessiver, geschlechtsgekoppelter Letalfaktor von Drosophila me- 
lanogaster, hervorgegangen aus Mutationsversuchen mit Triazin. 
Seine Penetranz ist 100%, sein Locus liegt bei 1 — 17,9 + 2,8 Mor- 
gan-Einheiten. 

2. Isd wirkt phasenspezifisch. Seine Haupt-Letalpliase liegt an 
der Grenze Altlarve/Präpuppe (spätlarval-präpupale Grenzletali¬ 
tät). Der larvale Anteil der Letalität variiert bezüglich Absterbe¬ 
zahl und -Stadium; dagegen sterben die zur Pupariumbildung 
gelangten Letalen ausnahmslos als „Pseudopuppen“. Eine embryo¬ 
nale Letalität wurde nicht gefunden. Die Letalphase erwies sich 
über einen Zeitraum von fünf Jahren hinweg als stabil. 

3. Die Letalen puparisieren zwei Tage später als normale Kon¬ 
trollen. Die Aussicht auf Puparisierung verbessert sich mit zuneh¬ 
mendem Mutteralter („Verschiebungseffekt“), verschlechtert sich 
durch gewisse Aussenfaktoren („crowding“, Feuchtigkeit). Die leta¬ 
len Altlarven sind kleiner als normale, wachsen aber während des 
Überlebens ein wenig weiter und nehmen über den normalen Pupa¬ 
risierungstermin hinaus Nahrung zu sich. 
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4. Das Wirkungsmuster von Isd ist ein ausgesprochenes „Schä¬ 
digungsmuster“. Für verschiedene Organsysteme, Organe und Prim- 
ordien bestehen unterschiedliche Schädigungsgrade. 

5. Die schwerwiegendsten Schädigungen wurden unter den Ima- 
ginalscheiben gefunden. Sehr stark betroffen sind Flügel-, Halteren-, 
Bein- und Augenantennen-Scheiben (linearer Schädigungsgrad der 
Augenantennenscheiben 79%, der Flügelscheiben 88%). Die Schä¬ 
digung besteht bei diesen Scheiben in extremer Wachstumshem¬ 
mung und früh einsetzender Degeneration (am 3. Tag). Weniger 
stark geschädigt sind Genital- und Labialscheiben. Die Genital¬ 
scheibe weist einen charakteristischen, abnormen Wachstumsver¬ 
lauf auf, ihr Schädigungsgrad beträgt 50% (linear), ihre Gestalt 
ist abnorm. Die Labialscheiben zeigen lediglich leichte Wachs¬ 
tumshemmung (Schädigungsgrad 25%). 

6. Für „larvale“ Organe ist eine organspezifische Wachstums¬ 
hemmung unterschiedlichen Grades kennzeichnend. Unter den 
„typisch“ larvalen Organen mit polytänen Kernen gibt es solche 
ohne Anzeichen von Schädigung (Malpighische Gefässe), solche von 
mittlerem Schädigungsgrad (Ringdrüse) und auch ein stark ge¬ 
hemmtes Organ (die Speicheldrüsen). Eine ausgeprägte Wachs¬ 
tumshemmung zeigen auch die Hirnganglien; das Verbundganglion 
dagegen ist nur geringfügig betroffen, was zur Disproportionierung 
des Zentralnervensystems führt. 

7. Die Hoden sind in mittlerem Grade (70% linear) geschädigt. 

8. Die Anormogenese wurde für verschiedene Organe verfolgt: 
ein Entwicklungsverlauf mit anfänglich normaler Organgrösse und 
darauffolgender „phänokritischer Phase“ wurde einzig für die Ring¬ 
drüse nachgewiesen, die erst spät (im Laufe des 3. Larvenstadiums) 
abnorm wird. Das Verbundganglion zeichnet sich durch ein „aber- 
rantes“ Wachstum aus. Alle übrigen untersuchten larvalen wie 
imaginalen Organe und Primordien sind bereits im Alter von 
2 Tagen von den Kontrollgeschwistern unterscheidbar. Für larvale 
Organe und Hoden ist die Schädigung am 3. Tage nicht stärker 
als am 2. Es wird vermutet, dass ein Unterschied der Organgrösse 
letal/vital bereits beim Schlüpfen des Eilärvchens besteht, dass 
aber die Wachstumsraten bei vital und letal vorerst gleichartig sind. 

9. An histologischen Defekten sind auffällig: a) die starke Ver¬ 
kleinerung der polytänen Kerne „typisch larvaler“ Organe; b) die 
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frühzeitige Degeneration der Imaginalscheiben, bei welcher aufge¬ 
blähte Riesenkerne auftreten; c) die abnorme Ausgestaltung der 
Imaginalringe. 

10. Die Kleinheit der /«/-Speicheldrüse ist nicht auf eine ver¬ 
minderte Zell- (= Kern-) zahl, sondern auf einen geringeren („juve¬ 
nilen“) Polytäniegrad der Kerne zurückzuführen. Die vergleichende 
Untersuchung der Spdr.-Kernzahl der Letalen, von dfd-Kontroll- 
geschwistern und von Wildmännchen ergab folgende Befunde: 

a) die Kernzahl der Spdr. untersteht einem elterlichen Einfluss, 
der als Mutter-Einfluss gedeutet wurde; b) auf den Umweltfaktor 
„zunehmendes Elternalter“ reagieren Isdj — wie Kontrollgeschwister 
gleichsinnig mit einer Erhöhung der Kernzahl; c) auf verschiedene 
Temperaturen reagieren die M5j — Kontrollen unterschiedlich: hei 
18° C ist die Kernzahl um 6,2% höher als bei 25° C. Dagegen ist 
die Kernzahl der /«/-Larven bei 18° C und 25° C gleich. 


Summary 

«letal scheiben defekt» (Isd) is a new sex-linked lethal mutant 
of D. melanogaster which arose in experiments with triazine. It is 
recessive, fully penetrant, with locus at 1 — 17.9 + 2.8 Morgans. 

In its lethal action Isd is a larval/prepupal boundary lethal 
(Hadorn 1951). All larvae that reach puparium formation die as 
« pseudopupae » (Hadorn 1937). This phase specificity remained 
stähle over five years. No embryonic lethality was found. 

The number of puparia formed is enhanced by increasing 
parental age, and decreased by certain external factors (crowding, 
high humidity). Isd larvae are smaller and form puparia 48 liours 
later than Controls. 

Isd has a pronounced and complex pattem of damage (Hadorn 
1948) The most severe defects are found in certain imaginal 
discs: wing, halter, leg, and eye-antennal. The genital disc is less 
strongly affected and the labial disc least of all. 

For larval Organs, the growth inhibition is variable but organ 
specific as follows: (a) salivary glands: severely damaged; (b) ring 
gland and testes: medium damage; (c) malpighian tubules and 
intestinal tract: devoid of damage; (d) central nervous System: 
disproportionate growth. 
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In a number of Organs the development of abnorrnality was 
studied. Except, for the ring gland and ventral ganglion, the larval 
organs and imaginal primordia are distinguishable from Controls 
by their reduced size at the age of two days. 

At the histological level characteristic defects are: (a) small 
size of polytene nuclei, (b) early degeneration of imaginal disc 
nuclei, (c) abnormal imaginal ring nuclei. 

A comparative investigation of the number of salivary gland 
nuclei in Isd. Muller-5 sib, and male wild type larvae led to the 
following findings: (a) cell number of the salivary gland is subject 
to a parental influence (interpreted as maternal); (b) increasing 
parental age results in increased nucleus number, in both Isd and 
Muller-5 Controls; and (c) two different temperatures bring about 
a differential reaction: at 18° C the Controls show a slight rise in 
nucleus number as compared with 25°, but in Isd no difference is 
found for 18° and 25° C. 


Resume 

«Letal scheiben defekt» (Isd) est un nouveau gene letal de la 
Drosophile, lie au sexe, completement recessif et cent pour cent 
penetrant. Son locus se trouve ä 1 — 17,9 ± 2,8 unites Morgan. 

II agit de fagon specifique, bloquant le developpement ä la fin 
du stade larvaire ou au stade prepupe; toutes les larves atteignant 
ce dernier stade meurent en « pseudo-pupes» (Hadorn 1937). Cette 
letalite resta stable durant cinq ans. II n’y a pas de letalite 
embryonnaire. 

Le nombre de prepupes formees augmente avec l’äge des parents 
et diminue sous l’influence de certains facteurs exterieurs (surpeu- 
plement, humidite). Les larves de Isd sont plus petites et se trans- 
forment en pupes avec un retard d’environ 48 heures. 

Lsd agit de fagon pleiotrope. Les dommages les plus graves 
affectent certaines ebauches imaginales: les disques de l’aile, de 
Thaltere, des jambes, des yeux et antennes. Le disque genital 
est atteint moins gravement et le disque labial est le moins 
touche. 

Dans les Organes larvaires les degats sont differents suivant les 
cas: a) glandes salivaires: lesion grave; b) anneau de Weismann 
et testicules: dommage moyen; c) tubes de Malpighi et intes- 
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tin: aucun dommage; d) Systeme nerveux: croissance dispropor- 
tionnee. 

L’evolution des abnormites a ete suivie dans un certain nombre 
d’organes. A part l’anneau de Weismann et la masse nerveuse ven¬ 
trale, les Organes larvaires comme les ebauches imaginales se dis- 
tinguent des contröles dejä a Tage de deux jours par leur taille 
reduite. 

Au niveau histologique les degats caracteristiques sont: a) petite 
taille des noyaux polytenes, b) degeneration des noyaux des disques 
imaginaux, c) noyaux anormaux dans les anneaux imaginaux. 

Une etude du nombre des noyaux dans la glande salivaire, chez 
Isd, Midier 5 et sauvage, mene aux resultats suivants: a) le nombre 
des cellules de la glande salivaire est soumis a une influence paren¬ 
tale (supposee maternelle); b) avec Tage des parents le nombre 
des noyaux augmente, chez Isd et les contröles; c) les contröles 
reagissent difTeremment sous deux temperatures: a 18° C le nombre 
des noyaux est un peu plus eleve qu’a 25° C. Par contre, Isd ne 
montre aucune difTerence a ces deux temperatures. 
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